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jące potrzeby lekarza-praktyka. 
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tytuł krótko i zwięźle ułożony, nazwę zakładu, z którego pochodzi 
oraz imię i nazwisko kierownika tego zakładu. Prace pochodzące 
z odpowiednich zakładów powinny zawierać pisemną zgodę na druko- 
wanie pracy, tj. podpis np. dyrektora kliniki, ordynatora oddziału itp. 

5. Nie przyjmuje się do druku prac uprzednio już drukowanych gdzie- 
indziej. 

6. Prace powinny być pisane na maszynie, starannie, z podwójnym od- 
stępem między wierszami i obszernym marginesem. 

7. Klisze, wykresy i tablice ogranicza się do istotnych potrzeb dla zro- 
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staci tymczasowych doniesień. 

12. Artykuły przyjęte do druku przez Redakcję „P. L.“ stają się własno- 
ścią Redakcji. Autor nie może bez zgody Redakcji zezwalać na prze- 
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Włodzimierz KURYŁOWICZ Warszawa 


Zagadnienie oporności prątków gruźlicy 
na streptomycynę 


Mechanizm działania streptomycyny na dro- 
bnoustroje oraz zagadnienie streptomycyno- 
oporności i streptomycyno-zależności były wie- 
lokrotnie dyskutowane przez wielu badaczy róż- 
nych krajów. Uzgodniono poglądy, że dwa osta- 
tnie zjawiska spotykane u prątków gruźlicy za- 
leżą od stężenia streptomycyny w podłożu (daw- 
ki streptomycyny), czasu kontaktu komórki 
prątka gruźlicy ze streptomycyną (długotrwało- 
ści leczenia), wreszcie od zmienności oporności 
w różnych typach gruźlicy. Ostateczny wynik 
laboratoryjnego badania szczepów prątka gruź- 
licy zależy od sposobu określania oporności lub 
zależności. Wrażliwość lub oporność prątków 
gruźlicy na działanie streptomycyny wyraża się 
stężeniem streptomycyny w podłożu w mcg/ml. 
Standardyzacja sposobu określania oporności 
posiada podstawowe znaczenie, gdyż zależnie od 
użycia różnych metod ostateczne wyniki mogą 
się różnić tak znacznie, że badanie zostaje po- 
zbawione wszelkiej praktycznej wartości. Na 
Zjeździe Przeciwgruźliczym w Łodzi w r. 1949* 
przedstawiłem to zagadnienie jako problem 
o podstawowym znaczeniu nie tylko teoretycz- 
nym, ale i praktycznym. Dwie ostatnie konfe- 
rencje Międzynarodowej Unii Przeciwgruźli- 
czej odbyte w r. 1950 w Paryżu i Kopenhadze 
były przeważnie poświęcone tym zagadnieniom. 

Przy określaniu wrażliwości względnie opor- 
ności szczepów prątka gruźlicy na działanie róż- 
nych związków (streptomycyny, kwasu para- 
aminosalicylowego, sulfonów, tiosemikarbazo- 
nu i innych związków chemoterapeutycznych) 
in vitro należy posługiwać się inoculum о zna- 
nej wielkości, najlepiej w postaci homogennej 
zawiesiny badanych prątków. Inocula uzyskane 
drogą mechanicznej homogenizacji w moździe- 
rzach bakteryjnych (Y o u m an s) lub przez ho- 
dowlę prątków na specjalnych podłożach (D u- 
bos), zawierających, długołańcuchowe związki, 
zmniejszające napięcie powierzchniowe i dające 
dyfuzyjny wzrost prątków w podłożu płynnym 

* W. Kuryłowicz: Wpływ streptomycyny na 


prątki gruźlicy. Pol. Tow. Badań nad Grużźlicą. Łódź. 
1949. 


(пр. w podłożu Dubosa-Davisa, zawierającym 
„Tween 80“) określa się ilościowo (Meyer, 
Galland), fotometrycznie (Lehmann). 

Wybór sposobu hodowli jest równie istotny 
jak standardyzacja inoculum. Z podłoży płyn- 
nych najczęściej używa się pożywki Youmansa 
(zmodyfikowana pożywka syntetyczna Pros- 
kauera-Becka z dodatkiem 10%/0 surowicy ludz- 
kiej, końskiej lub bydlęcej) lub pożywki Dubo- 
sa-Davisa, o bardziej złożonym składzie, zawie- 
rającej dodatek albuminy i długołańcuchowego 
związku „Tween 80“. Z podłoży stałych naj- 
bardziej rozpowszechnione są pożywki Petra- 
gnianiego i Lowensteina. Ostatnio zaleca się sta- 
łe podłoże jajowe o prostym składzie: 


agaru 23 g 
wody destylowanej 750 ml 
glicerolu 10 ml 
20/0 rozt. wodn. zieleni 
malachitowej 10 ml 


Do oddzielnych 75 ml porcyj tego podłoża do- 
daje się 25 ml świeżego żółtka i odpowiednich 
ilości streptomycyny, aby uzyskać końcowe stę- 
żenie wynoszące 0, 3, 10 i 100 mcg/ml pożywki. 
Podłoże należy ściąć skośnie i wyjaławiać ra- 
zem ze streptomycyną. Aktywność streptomy- 
cyny w podłożu może po wyjałowieniu spaść 
niekiedy nawet o 50% (Steenken jr.). Do 
określenia oporności prątków dla celów prak- 
tyczno-klinicznych podane ilości streptomycyny 
w podłożu są zwykle wystarczające (L on g). 
Należy przypomnieć, że poziom streptomycyny 
w surowicy krwi po podaniu dawki 0.5—1.0 g 
tylko w pierwszych godzinach po podaniu strep- 
tomycyny osiąga wartości od 15—50 mcg/ml, 
spadając już po 4 godzinach od chwili podania 
streptomycyny do 10—25 mcg/ml (Buggs 
i wsp, Boxer i wsp.). Poziomy w płynach 
ustrojowych osiągają zwykle połowę wymienio- 
nych stężeń. W moczu stężenia streptomycyny 
mogą dochodzić w pierwszych godzinach po po- 
daniu streptomycyny do kilku tysięcy meg/ml 
(Bagdasarian, Kuryłowicz, Wożni- 
ck a). Sposób hodowli na podłożach stałych ma 
tę przewagę nad metodą określania streptomy- 
cyno-oporności na podłożach płynnych, że wy- 
nik badania otrzymujemy wcześniej, unikając 
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wstępnego okresu hodowli zarazka (Karlson, 
Needham, Hauduroy, Rosset, Pary- 
ski Kułakowski Long ii). 

Szybką metodą rozpoznawczą przystosowaną 
do określania streptomycyno-oporności jest 
szkiełkowa metoda hodowli prątków gruźlicy 
(Pryce). Materiał pochodzący bezpośrednio od 
chorego (płyn mózgowo-rdzeniowy, mocz, plwo- 
cina, płyny wysiękowe), po zhomogenizowaniu 
rozprowadza się na wyjałowionych szkiełkach 
podstawowych. Po zadziałaniu 40/0 kwasem siar- 
kowym dla usunięcia niekwasoodpornych dro- 
bnoustrojów i przepłukaniu preparatu jałową 
wodą destylowaną, umieszczamy szkiełka w po- 
dłożu płynnym, nadającym się do hodowli prąt- 
ków gruźlicy i zawierającym odpowiednie stę- 
żenia streptomycyny. Po 6—7 dniach hodowli 
preparaty barwimy, przy czym wzrost prątków 
daje się łatwo stwierdzić. Zalety tej metody, 
podobnie jak zalety określania streptomycyno- 
oporności na podłożach stałych polegają głów- 
nie na oszczędności czasu koniecznego do usta- 
lenia stopnia oporności prątka gruźlicy na dzia- 
łanie  streptomycyny  (Gernez-Rieux, 
Kreis Bernard). Nowy sposób interpreta- 
cji tej metody, polegający na oznaczaniu sto- 
sunku osobników wrażliwych i opornych jednej 
populacji prątka gruźlicy w poszczęgólnych 
stężeniach streptomycyny pozwoli prawdopodo- 
bnie na lepsze wykorzystanie jej dla celów prak- 
tycznych i teoretycznych (Jensen, Chris- 
tensen, Dissmann). Sposób hodowli we- 
dług Pryce'a ułatwia również spostrzeganie 
zmian morfologicznych prątków gruźlicy i stru- 
ktury mikrokolonii rosnących w środowisku za- 
wierającym streptomycynę. 

Do określania oporności prątków gruźlicy sto- 
sowano również metody badania in vivo (D a d- 
di, Lucchesi, Cattaneo, Morellini). 
Metody te nie znalazły szerszego zastosowania. 

Ocena wyników badania oporności na działa- 
nie streptomycyny musi być ostrożna i kryty- 
czna. Ważną rolę odgrywa okres spostrzegania 
hodowli. Na przykład po 14 dniach hodowania 
te same szczepy wykazują w podłożu Youman- 
sa oporność wynoszącą ponad 1000 mceg/m!], 
a w podłożu zawierającym „Tween 80“ срог- 
ność wynoszącą tylko 25 meg/ml. W pierwszych 
okresach hodowli „Tween 80“ wzmaga bakte- 
riostatyczne działanie streptomycyny (F is her, 
Youmans). Toteż w ocenie wyników powin- 
no się brać pod uwagę nie tylko wielkość ino- 
culum użytego w próbie na oporność, rodzaj, 
skład i pH podłoża, ale i okres spostrzegania, 


| streptomycyno-opornymi. 


który powinien wynosić dla makrohodowli 35 
dni. Wyniki odczytuje się w odstępach tygod- 
niowych po 14, 21, 28 i 35 dniach. Na podło- 
żach stałych wzrost hodowli oznacza się przez 
określenie znakami + (50—200 kolonii), + +, 
+++ (średnie nasilenie wzrostu) і + + +- 
(przy zupełnym pokryciu powierzchni pożywki 
nalotem hodowli (American Trudeau Society). 
Jako silnie wrażliwe ocenia się te szczepy, któ- 
rych wzrost został powstrzymany przez stężenie 
streptomycyny, wynoszące 3 mcg/ml. Średnio 
wrażliwą grupę stanowią szczepy wzrastające 
w podłożu zawierającym З meg/ml streptomycy- 
ny, a hamowane przez stężenie streptomycyny 
wynoszące 10 mcg/ml. Za słabo oporne szczepy 
prątka uważamy te, które wzrastają na podłożu 
zawierającym 10 mcg/ml i są hamowane przez 
stężenie 100 mcg/ml oraz silnie oporne wzra- 
stające w stężeniach streptomycyny wynoszą- 
cych 100 mcg/ml. Oporność szczepów prątka 
gruźlicy można również wyrażać porównawczo 
w stosunku do wrażliwego szczepu standardowe- 
go H 37 Rv (Cruickshank). 

Badając populacje prątka pochodzące z róż- 
nych narządów ludzi leczonych streptomycyną, 
zmarłych na gruźlicę spostrzega się często da- 
leko posuniętą zmienność oporności w zakresie 
jej stopnia (Armstrong, Walker). Nawet 
w obrębie jednego narządu np. płuca spotyka 
się populacje o różnej wrażliwości na działanie 
streptomycyny. Mimo długotrwałego leczenia 
miejscowego i ogólnego gruźliczego zapalenia 
opon mózgowo-rdzeniowych, streptomycyno- 
oporne prątki wyhodowane z płynu mózgowo- 
rdzeniowego są rzadkością (О ерге, Cousin, 
Brissaud). Do występowania postaci opor- 
nych usposabiają pewne postacie gruźlicy płuc, 
ze zmianami gruzełkowymi i serowatymi. 

Miedzy prątkami wrażliwymi i opornymi na 
streptomycynę stwierdza się pewne różnice. 
Przez przystosowanie hodowli do stopniowo ro- 
snących stężeń streptomycyny w podłożu wy- 
wołać można zmiany morfologiczne zarówno 
w wyglądzie samej komórki bakteryjnej, jak 
i jej hodowli. Najistotniejsze są jednak zmiany 
fizjologiczne, jakie się stwierdza u szczepów 
prątka gruźlicy, opornych na działanie strepto- 


| mycyny. Szczepy wrażliwe zużywają około 6- 


krotnie mniej tlenu w porównaniu ze szczepami 
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(Sym, Aronson). Wzrost i tworzenie się ma- 
sy bakteryjnej są u szczepów opornych na dzia- 
łanie streptomycyny upośledzone (Smith 
i wsp.). Oporne szczepy prątków gruźlicy wy- 
kazują odmienny metabolizm kwasów tłuszczo- 
wych w porównaniu ze szczepami wrażliwymi. 
Utlenianie kwasu stearynowego i innych kwa- 
sów tłuszczowych o wysokim ciężarze drobino- 
wym (Ci2 і Сив) ulega zahamowaniu przez strep- 
tomycynę u szczepów streptomycyno-wrażli- 
wych. Szczepy oporne na działanie streptomy- 
cyny utleniają kwasy tłuszczowe normalnie za- 
równo w obecności, jak i nieobecności strepto- 
mycyny w podłożu (Oginsky, Smith, So- 
lotorovsky). U szczepów niekwasoodpor- 
nych np. и Е. coli i Ps. aeruginosa wykazano, że 
streptomycyna hamuje kondenzację kwasu py- 
rogronowego z kwasem szczawiowo-octowym 
w cyklu cytrynowym (Smith, Oginsky, 
Umbreit). Streptomycyna nie działa wpraw- 
dzie na liczne wyosobnione enzymy (Henry 
i wsp.), hamuje natomiast ich pojawianie się 
w komórce bakteryjnej. Odnosi się to zwłasz- 
cza do tzw. enzymów adaptacyjnych (Fitzge- 
rald, Bernheim). Oporne szczepy Myco- 
bacterium ranae w porównaniu ze szczepami 
wrażliwymi wykazują nieco odmienny metabo- 
lizm aminokwasów (Aronson). Te same spo- 
strzeżenia odnoszą się do prątka gruźlicy (H e n- 
derson, Long). U innych drobnoustrojów 
zależność taką wykazali badacze francuscy 
(Gros, Macheboeuf, Jeulin). Ostatnie, 
nieopublikowane badania francuskie (Gros, 
Machebouef, Beljanski, cyt. wg Ger- 
nez-Rieux), przeprowadzone na niekwaso- 
odpornym drobnoustroju M. pyogenes, wykaza- 
ły, że szczep wrażliwy w porównaniu z warian- 
tem opornym gromadzi około 5-krotnie większą 
ilość kwasu rybonukleinowego. Nie stwierdzo- 
no różnic w budowie nukleoproteinów postaci 
opornych i wrażliwych, zarówno w zawartości 
azotu i fosforu, jak i w ustalonej chromatogra- 
ficznie zawartości aminokwasów zasadowych 
białek wchodzących w skład nukleoproteinów. 
W badaniach wykonanych wspólnie z Miku- 
laszkiem nie wykazaliśmy również różnic 
w zachowaniu się nukleoproteinów uzyskanych 
z wrażliwych i opornych postaci szczepu 5. ty- 
phi H 901 wobec streptomycyny. Oba nukleo- 
proteiny dawały jednakowe odczyny strącania 
ze streptomycyną. 

Dalsze różnice, jakie wykazano między prąt- 
kami wrażliwymi i opornymi na działanie strep- 
tomycyny odnoszą się do ich zjadliwości. Nie- 


potwierdzone dotychczas badania Emmart, 
Mc Closky'ego, Smitha i Lieberma- 
na, oparte na spostrzeganiu krzywej wagi, od- 
czynu tuberkulinowego, wskaźnika zawartości 
hemoglobiny i wskaźnika śmiertelności, prze- 
mawiają za zmniejszoną zjadliwością prątków 
streptomycyno-opornych. 

Zmienność populacji prątka gruźlicy nie ogra- 
nicza się jedynie do zjawisk oporności na dzia- 
łanie streptomycyny. Dalszym jakby przejawem 
tej zmienności jest tzw. streptomycyno-zależ- 
ność. Dla wariantów tego typu streptomycyna 
przestaje być antybiotykiem, stając się nieza- 
stąpionym czynnikiem wzrostowym. Lenert 
i Hobby wyosobniły od myszek zakażonych 
wzorcowym szczepem prątka gruźlicy Ha: Ку 
szczep  streptomycyno - zależny, wzrastający 
w jednolitym zmętnieniu na podłożach zawie- 
rających streptomycynę, a dający jedynie bar- 
dzo skąpy wzrost ziarnisty na podłożach nie za- 
wierających streptomycyny. Podobny szczep 
wyosobnili po raz pierwszy od chorego na gru- 
21ісе płuc Spendlove, Cummings, Fac- 
kleri Michael. Późniejsze badania dopro- 
wadziły do opracowania metody izolowania 
szczepów streptomycyno-zależnych z popula- 
cyj streptomycyno-opornych (Yegiani wsp.). 
Szczepy zależne od streptomycyny, które wy- 
osobniono od chorych spostrzega się najlepiej 
w metodzie szkiełkowej P гу cea. Wzrost tych 
szczepów na podłożach bez streptomycyny jest 
bardzo skąpy w porównaniu z obfitym wzro- 
stem w podłożach zawierających streptomycynę 
(Dissmann). Próby zastąpienia streptomy- 
cyny produktami jej rozpadu np. streptydyną 
nie dały wyników, które by wskazywały, że 
streptomycyno-zależne szczepy wykorzystują 
ją do swego rozwoju (Miller, Bohnhoff). 


i Inne badania (Winsten) wykazały, że strep- 


tocylamina podstawiona rodnikami alkilowymi 
na azocie, wprowadzona do podłoża zawierają- 
cego streptomycynę przywraca jej bakteriosta- 
tyczne działanie wobec szczepów streptomycy- 
no-zależnych. Badania te posiadają duże zna- 
czenie teoretyczne i mogą nas naprowadzić na 
właściwą drogę poznania mechanizmu działa- 
nia streptomycyny na drobnoustroje. 

Próby wyjaśnienia zagadnienia streptomycy- 
no-oporności i do- 
tychczas nie powiodły się. Oporność na działa- 
nie streptomycyny w odróżnieniu od oporności 
na działanie innych antybiotyków pojawia się 
bardzo szybko i uzyskuje szybko wysoki sto- 


streptomycyno-zależności 
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pień w porównaniu z wzorcowym szczepem 
prątka gruźlicy Hs7 Rv, czy wrażliwości szcze- 
pów, które nigdy nie zetknęły się ze streptomy- 
cyną. Oporność pojawia się w okresie podziało- 


wym komórki bakteryjnej i utrzymuje się trwa- | 


le, mimo pasażowania szczepów opornych przez 
podłoża nie zawierające streptomycyny lub 
przez ustrój zwierzęcia nieleczonego streptomy- 
cyną. Hipotezy tłumaczące mechanizm powsta- 
wania opisanych zjawisk dadzą się przedstawić 
jako teoria mutacyjno-selekcyjna oraz teoria 
adaptacji. Zwolennikami pierwszej są przeważ- 
nie badacze amerykańscy (Demerec,Luria, 
Bryson і і). Teoria ta przyjmuje, że w po- 
pulacjach bakteryjnych istnieją lub pojawiają 
się mutanty niewrażliwe na działanie strepto- 
mycyny. Ilość mutantów maleje proporcjonal- 
nie do stężenia streptomycyny, na jakie są one 
oporne. I tak u wzorcowego szczepu prątka 
gruźlicy Hs7 Rv spotyka się w populacji 208— 
298-miliardowej 375 komórek niewrażliwych na 
1.0meg/ml streptomycyny, 51 komórek nie- 
wrażliwych па 100 mcg/ml streptomycyny i 24 
komórki niewrażliwe na 1.000 meg/ml strepto- 
mycyny (Yegian, Vanderlinde). W po- 
pulacjach opornych znajdują się osobniki strep- 
tomycyno-zależne w ilości 3)<10- до 5X10% 
(Lenert Hobby). W populacjach strepto- 
mycyno-wrażliwych nie udało się stwierdzić 
osobników streptomycyno-zależnych. 

Spostrzeżenia odnoszące się do stwierdzania 
osobników opornych na streptomycynę w du- 
żych populacjach zostały potwierdzone prawie 
dla wszystkich streptomycyno-wrażliwych ga- 
tunków drobnoustrojów. 

W plwocinie pochodzącej od chorych niele- 


czonych streptomycyną udało się Pyle wyka- | Е A 
| Rola kwasu dezoksyrybonukleinowego determi- 


zać na podłożach stałych, zawierających strep- 
tomycynę, niewielką ilość opornych na jej dzia- 
łanie prątków gruźlicy. Spostrzeżenia jej zosta- 
ły ostatnio potwierdzone przez Jensena 
iChristensena oraz Dissmanna, któ- 
rzy posługując się sposobem P ry ce'a wykazali 
wśród prątków pochodzących z plwociny osób, 
które nigdy nie zetknęły się ze streptomycyną, 
nieliczne prątki oporne na działanie wysokich 
stężeń streptomycyny (16 meg/ml). Ilość wa- 
riantów opornych na stężenie 16 mcg/ml strep- 
tomycyny w  plwocinie obliczają Jensen 
iChristensen na 5%, Prątki te czasem pod 
działaniem streptomycyny rozwijają się stop- 
niowo w populacje oporne na bardzo wysokie 
stężenia streptomycyny. 


Teoria mutacyjno - selekcyjna jest oparta 
o metodykę badań nie pozwalającą na przepro- 
wadzenie bezpośredniego dowodu. Według teo- 
гіі adaptacyjnej zarówno oporność, jak i zależ- 
ność od streptomycyny jest zmiennością indu- 
kowaną, wywołaną obecnością streptomycyny 
w podłożu. Zwolennikami teorii adaptacyjnej są 
liczni badacze (Dubos, Hinshelwood, v. 
Euler, Linz, Weisfejler, Wiczkano- 
w a i i.). Teoria adaptacyjna przytacza szereg 
dowodów z zakresu mechanizmu działania 
streptomycyny na drobnoustroje. Wymienić tu 
należy również doświadczenia własne, wykona- 
ne wspólnie z Mikulaszkiem i Rzuci- 
dło. Stwierdzono, że frakcje komórkowe izolo- 
wane z prątka gruźlicy typu ludzkiego i bydlę- 
cego strącają się pod wpływem działania strep- 
tomycyny. Chodzi tu głównie o nukleoproteiny 
i fosfatydy. Bliższe badania wykazały, że czyn- 
ną frakcją nukleoproteinów prątka jest w reak- 
cji strącania kwas nukleinowy. Kontrolne ba- 
dania wykonane z kwasem rybonukleinowym 
(protoplazmatycznym) i kwasem dezoksyrybo- 
nukleinowym (jądrowym) wykazały, że w od- 
czynie strącania bierze udział jedynie kwas dez- 
oksyrybonukleinowy. Rola fosfatydów w bio- 
logii komórki bakteryjnej jest niezwykle waż- 
na. Być może, że streptomycyna działając na 
frakcję komórki zmniejsza przepuszczalność 
błony komórkowej. Rola kwasów nukleinowych, 
zwłaszcza kwasu jądrowego jest niezwykle wa- 
?па. Fakt, że streptomycyna działa najinten- 
sywniej w logarytmicznej fazie wzrostu bakte- 
ryjnego, a więc w okresie nagromadzenia się 
największej ilości substancji jądrowej (kwasu 
dezoksyrybonukleinowego) zdaje się przema- 
wiać poważnie na korzyść naszych spostrzeżeń. 


nującego reprodukcję niektórych cech komórki 
(Avery, Мас Leod, McCarty, Boivin) 
została udowodniona doświadczalnie. Między 
innymi ma on determinować wrażliwość wzglę- 
dnie oporność na działanie penicyliny (Vou re- 
ka,Pandalai). Interpretując wyniki naszych 
badań przyjmujemy, że streptomycyna działa 
na komórkę prątka przez: a) bezpośredni wpływ 
na frakcję nukleoproteinową i fosfatydową, 
b) przez wpływ na kwasy nukleinowe, prowa- 
dząc do licznych postaci zmiennych, których 
wyrazem mogą być postacie skrajne: zmienność 
śmiertelna (bakteriostatyczne działanie strepto- 
mycyny) lub streptomycyno-zależność (działa- 
nie streptomycyny jako czynnika wzrostowego) 
z licznymi pośrednimi stadiami tej zmienności, 
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do której zaliczyć można ѕігеріотусупо-орог- 
ność. Zmiany morfologiczne, biochemiczne, an- 
tygenowe, zmiany w zjadliwości, jakie spostrze- 
gamy u drobnoustrojów poddanych działaniu 
streptomycyny, są również wyrazem zmienności 
o różnym stopniu nasilenia. W świetle naszej 
interpretacji oporność prątków gruźlicy na 
działanie streptomycyny jest zmiennością wy- 
wołaną działaniem cząsteczki streptomycyny na 
cząsteczkę kwasu nukleinowego. 


Dane statystyczne o częstości i szybkości wy- | 


stępowania streptomycyno-opornych i strepto- 
mycyno-zależnych postaci prątka gruźlicy dają 
się tylko ustalić orientacyjnie ze względu na 
indywidualne wahania i nierzadkie niepowo- 
dzenia hodowli (Long, Ferebee, Jensen, 
Christensen, Dissmann, Bernard, 
Kreis, Gernez-Rieux, Podkomitet 
Patologii Brytyjskiej Rady Le- 
karskiej іі). Chorzy z gruźlicą płuc lecze- 
ni dawką 1 = streptomycyny na dobę przez 
okres 3 miesięcy dostarczają w większości hodo- 
wle oporne па 100 mcg/ml streptomycyny. 
W długi nawet czas po leczeniu stopień oporno- 
ści wyhodowanych szczepów nie ulega zmia- 
nom. Ustalono, że szczepy streptomycyno-opor- 
ne izolowane z plwociny chorych na gruźlicę 
płuc pojawiają się najczęściej stopniowo zależ- 
nie od wysokości całkowitej dawki streptomy- 
cyny (Saenz, Canetti). Wniosek ten został 
poparty bardzo licznymi spostrzeżeniami nad 
leczeniem gruźlicy doświadczalnej zwierząt. 
Zwierzęta, u których w czasie leczenia gruźlicy 
doświadczalnej stwierdza się oporne szczepy 
prątka nie poddają się dalszemu leczeniu strep- 
tomycyną, podobnie jak zwierzęta, które zaka- 
żono populacją opornych na działanie strepto- 
mycyny prątków (Feldman, Karlson, 


Hinshaw, Youmans, Williston, Le- 


geżyński, Ślopek). Wniosków tych nie 
powinno się uogólniać, zwłaszcza w odniesieniu 
do niektórych postaci gruźlicy u człowieka, np. 
niektórych postaci gruźlicy płuc. Wyniki lecze- 
nia streptomycyną uzyskane przez Podkomitet 
Patologii Bryt. Rady Lekarskiej w leczeniu gru- 
źlicy płuc chorych, od których wyhodowano 
szczepy prątków opornych na bardzo wysokie 
stężenia streptomycyny (1000—8000 mcg/ml) 
były w pewnym odsetku zadowalające. Wyniki 
te stają się zrozumiałe, jeśli weźmiemy pod 
uwagę zarówno wielkie różnice wrażliwości po- 
szczególnych komórek w obrębie jednej popu- 
lacji prątka gruźlicy (Meyer, Galland, 
Jensen,Christensen,Dissmannii.), 


i shank, Gernez-Rieux, 


ich różne rozmieszczenie w ustroju i poszcze- 
gólnych narządach (Armstrong, Walker) 
oraz szereg dodatkowych czynników posiada- 
jących bezpośredni wpływ na działanie samej 
streptomycyny (np. inaktywacja streptomycy- 
ny przez masy serowate, albuminę surowicy 
itp.). 

Z przytoczonych spostrzeżeń wysnuto pewne 
wnioski o charakterze praktycznym, odnoszące 
się do zapobiegania oporności. Małe dawki 
streptomycyny i możliwie krótki czas leczenia 
z uwzględnieniem przerw mają zapobiegać czę- 
ściowo pojawianiu się postaci opornych, wśród 
szczepów wyosobnionych z przypadków gruźli- 
cy płuc. Jest to kompromisowe rozwiązanie 
sprawy kosztem wyniku leczniczego. Podawanie 
niedostatecznych, małych dawek streptomycy- 
ny dla zachowania wrażliwych na streptomycy- 
nę szczepów prątka gruźlicy, samo przez się, 
bez innej przyczyny, jak tylko zachowanie cho- 
roby poddającej się leczeniu jest nielogiczne. 
Częsty argument przemawiający za utrzyma- 
niem niskiego dawkowania i utrzymaniem wra- 
źliwych na działanie streptomycyny populacyj 
prątka dotyczy możliwości rozprzestrzeniania 
się choroby wywołanej przez prątki oporne na 
działanie streptomycyny. Trudno rozstrzygnąć, 
czy stanowisko to jest słuszne i czy próby krót- 
kotrwałego leczenia niskimi dawkami są całko- 
wicie słuszne (L on g). 

Istotne znaczenie w zapobieganiu występowa- 
nia streptomycyno-oporności posiada leczenie 
skojarzone z innymi chemoterapeutykami np. 
z kwasem paraaminosalicylowym, sulfonami, 
tiosemikarbazonem itp. Wymienione chemote- 
rapeutyki działają bakteriostatycznie na prątki 
streptomycyno-oporne i nie dopuszczają do se- 
lekcji opornych komórek w mieszanych popu- 
lacjach prątka gruźlicy (Trius, Cruick- 
Dissmann, 
Jensen, Christensen i wielu innych). 
Ponadto związki te podane razem ze strepto- 
mycyną wywierają synergetyczne działanie 
bakteriostatyczne (Vennesland, Ebert, 
Bloch). Mimo że oporność prątków gruźlicy 
jest cechą trwałą, spostrzegano pod wpływem 
podawania innych chemoterapeutyków, zwła- 
szcza kwasu paraaminosalicylowego, powrót do 
stanu wrażliwości wyjściowej (Dissmann). 
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Wpływ czynników emocjonalnych 
na układ krążenia 
i obraz elektrokardiograficzny 
(Z III Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Me- 
dycznej we Wrocławiu. 
Kierownik: Prof. dr E: Szczeklik) 

Serce i naczynia krwionośne stanowiące 
układ krążenia podlegają wpływom różnego 
rodzaju czynników, jak nerwowych, mechani- 
cznych, chemicznych 11. Dużą uwagę zwraca 
się już od dawna na wpływ czynników nerwo- 
wych i psychicznych na układ krążenia i na 
ich znaczenie w powstawaniu lub pogarszaniu 
się schorzeń serca. Liczne spostrzeżenia i ba- 
dania doświadczalne wykazały, że czynniki 
emocjonalne, jak radość, strach, sugestia wy- 
wierają wyraźny wpływ na zdrowy układ krą- 
żenia, czego wyrazem jest przyspieszenie czyn- 
ności serca, wzrost ciśnienia krwi tętniczego, 
zaburzenia naczynio-ruchowe w skórze, a na- 


„wet na dnie oka (Studen) oraz przejściowe 


dolegliwości ze strony serca, jak kłucie, ból 
w okolicy serca, brak tchu. Nawet tak słaba pod- 
nieta, jaka istnieje przed rozpoczęciem pracy, 
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powoduje pobudzenie ośrodków w pierwszym 
rzędzie układu współczulnego i na drodze przez 
nerwy przyspieszające (n. accelerantes) działa 
na serce inotropowo i chromotropowo: czyn- 
ność serca przyspiesza się, skurcze stają się sil- 
niejsze, pojemność minutowa serca zwiększa 
się, ciśnienie krwi tętnicze podnosi się 
(Schenk, Fischer i Tomaszewski). 
Kral i Jonas podają, że u sportowców 
w chwili wyczekiwania na start występuje 
podniecenie i niepokój, chwiejność naczynio- 
ruchowa, wahania ciśnienia krwi tętniczego, 
w pierwszym rzędzie skurczowego. Zwyżka ciś- 
nienia pod wpływem czynników emocjonalnych 
jest wyraźniej zaznaczona u kobiet (Mar- 
ston Schrumf i Zabe) Knauer 
stwierdził u studentów w dniu egzaminu w 43% 
zwyżkę ciśnienia krwi o 30—40 mm Hg, 
a w 230/0 jego zniżkę. Wg Etiennea obja- 
wy te spowodowane są zwiększonym wydzie- 
laniem adrenaliny przez nadnercza. Czynniki 
emocjonalne mogą wywierać także wpływ na 
rozmieszczenie krwi w ustroju. I tak uczucie 
radości i zadowolenia zwiększa dopływ krwi do 
mózgu, uczucie przykre zaś powoduje ucieczkę 
jej do naczyń jamy brzusznej (Kronfeld). 
Hering i Stark podnoszą, że pod wpły- 
wem czynników psychicznych serce ulega 
chwilowemu rozszerzeniu. Cramer i Wit- 
tkower stwierdzili zaś bądź zwiększenie 
bądź zmniejszenie sylwety serca, co ich zda- 
niem pozostaje w związku ze zmianą napięcia 
naczyń krwionośnych i mięśnia sercowego. 
Zainteresowanie wpływami czynników ner- 
wowych i emocjonalnych na układ krążenia na- 
brało jeszcze większego znaczenia dzięki bada- 
niom elektrokardiograficznym. Wpływ układu 
nerwowego wegetatywnego na elektrokardio- 
gram znany był od dawna i był tematem licz- 
nych badań doświadczalnych autorów polskich 
i zagranicznych. Już Einthoven stwier- 
dził, że drażnienie nerwu błędnego może spo- 
wodować zatrzymanie czynności serca; w nie- 
których przypadkach spostrzegał w elektrokar- 
diogramie zmniejszenie fali Pi T. Także zmniej- 
szanie się tej fali T podczas wdechu i zwiększa- 
nie się jej podczas wydechu uważał on wraz 
z Messerle za następstwo zmiany napięcia 
nerwu błędnego. Również zmiany wysokości fali 
T występujące w tężyczce (także hiperwentyla- 
cyjnej) uważająKronenbergeriRuffin 
za spowodowane zmianą napięcia nerwu błęd- 
nego. Rothberger i Winterberg 


LEKARSKI 311 
wykazali, że drażnienie prawego nerwu 
błędnego zwalnia tętno, drażnienie zaś 


nerwu błędnego lewego przedłuża przewodnic- 
two. Fale Pi T mają zmniejszać się pod wpły- 
wem zwiększonego napięcia nerwu błędnego, 
a załamek R zwiększa się. Drażnienie nerwu 
współczulnego lewego zwiększa lub odwraca 
falę P i zmniejsza załamek R. Fala T zwiększa 
się i staje się dodatnio-ujemna. Drażnienie zaś 
nerwu współczulnego prawego zwiększa falę P, 
zmniejsza załamek R. Fala T staje się wyższa, 
ujemno - dodatnia. Fogelson wykazał, że 
wskutek drażnienia nerwów błędnych fala P 
staje się dwufazowa, fala T ujemna, przy czym 
wpływ prawego nerwu błędnego na falę T jest 
silniejszy; czas PQ ulega przedłużeniu. Podobne 
zmiany w elektrokardiogramie stwierdza się po 
wstrzyknięciu ciał wagotropowych lub sympa- 
tykotropowych. Badania Diełowa i Le- 
witina wykazały, że podobne zmiany w elek- 
trokardiogramie można otrzymać drogą odru- 
chu warunkowego (np. po poprzednim kilka- 
krotnym wstrzykiwaniu acetylocholiny lub ad- 
renaliny, a następnie po wkłuciu tylko igły). 
Walawski i Rasolt, Semerau-Sie- 
mianowski, Żera wykazali, że po wstrzy- 
knięciu gynergenu i porażeniu nerwów współ- 
czulnych występuje wzrost załamka T. Wa- 
lawski i Zawadzki wykazali, że po 
wstrzyknięciu fizostygminy wywierającej dzia- 
łanie ochronne względem acetylocholiny, a tym 
samym zadrażniającej nerw błędny, występuje 
zmniejszenie fali T. Hrom stwierdził, że 
zwiększone napięcie nerwu błędnego (po prze- 
cięciu nerwów współczulnych u królika) powo- 
duje zwiększenie fali T. Po wstrzyknięciu zaś 
atropiny stwierdził u ludzi zwiększenie fali P, 
zmniejszenie fali T i skrócenie czasu PR. 

Różnice w otrzymanych obrazach elektro- 
kardiograficznych przez różnych autorów po- 
chodzą stąd, że drażniąc np. nerw błędny działa 
się równocześnie na nerw współczulny. U wielu 
zwierząt i u człowieka gałązki obu nerwów 
przebiegają razem (Nordenfeld). Na ogół 
wszyscy autorzy są zgodni, że zwiększone na- 
pięcie nerwu błędnego powoduje zwolnienie tę- 
tna, obniżenie fali P, przedłużenie czasu prze- 
wodnictwa. Fala T może zachowywać się roz- 
maicie, zwykle jest wysoka. Zwiększone zaś 
napięcie nerwu współczulnego przyspiesza czyn- 
ność serca, skraca czas przewodnictwa, zwię- 
ksza falę P, obniża wstawkę ST i spłaszcza fa- 
le T (Nordenfeld, Fogelson). 
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Spostrzeżenia na ludziach wykazały także, że 
pod wpływem czynników emocjonalnych wy- 
stępują w obrazie elektrokardiograficznym 
zmiany, które bez znajomości okoliczności, w ja- 
kich badanie przeprowadzono, określono by ja- 
ko patologiczne. Zmiany te polegają na zaburze- 
niu rytmu serca, przewodnictwa, powstaniu od- 
chyleń w zespołach przedsionkowych i komoro- 
wych. W dotychczasowym piśmiennictwie 
istnieją liczne doniesienia o zmianach w obra- 
zie elektrokardiograficznym u człowieka w na- 
stępstwie zadziałania czynników emocjonal- 
nych. I tak Brückner stwierdził u kobiety 
lat 22 w czasie ataku histerii obniżenie wstawki 
ST 1, 2,3 i spłaszczenie fali T 1,2. W kilka minut 
po ustąpieniu ataku elektrokardiogram był 
prawidłowy. Przypuszcza on, że zmiany te są 
wywołane zaburzeniami hormonalnymi 
przyspieszonym opróżnianiem krwi z' serca lub 


zastojem krwi żylnej z następową niedomogą | 


naczyń wieńcowych serca. Kleyn spostrze- 
gał u 2 kobiet z zaburzeniami psychicznymi 
w elektrokardiogramie zwiększenie fali P, obni- 
żenie wstawki ST i spłaszczenie fali T. Ze 
względu na to, że częstość tętna w okresie wy- 
stępowania tych zmian (w okresie depresji 
i manii) nie ulegała zmienia, przyjmuje on, że 
przyczyną tych zmian w elektrokardiogramie 
mogło być zwężenie naczyń wieńcowych serca 
i niedotlenienie. Mainzeri Krause stwier- 
dzili u chorych przed operacją pod wpływem 
strachu: a) przyspieszenie tętna i zwiększenie 
fal P i T, będące wg ich zdania następstwem 
podrażnienia nerwów sympatycznych, b) zmniej- 
szenie zespołu QRS, zmiany we wstawkach ST 
i odwrócenie fali T. Uważają oni, że ostatnie 
zmiany są spowodowane podrażnieniem ner- 
wów błędnych i skurczem naczyń wieńcowych 
serca. Witzleben, Austruck, Wein- 
berg, Bier stwierdzili pod wpływem su- 
gestii u osobników z chwiejnym układem ner- 
wowym migotanie przedsionków, rozdwojenie 
fal P i zmianę wysokości fali Т. Kowarzy- 
kowa opisała 2 przypadki odwracalnego blo- 
ku gałązki. W pierwszym przypadku blok ga- 
łązki występował pod wpływem strachu, w dru- 
gim zaś przypadku po wysiłku fizycznym. Ko- 
warzykowa przyjmuje, że pojawienie się 
bloku gałązki w obu przypadkach było następ- 
stwem upośledzenia krążenia wieńcowego na- 
silającego się zarówno pod wpływem emocji, 
jak i wysiłku fizycznego. 

Na szczególną uwagę zasługują wyniki badań 
przeprowadzonych przez Walawskiego na 


lub | 


zawodnikach narciarskich w 1949 r. U więk- 
szości badanych w liczbie kilkudziesięciu bio- 
rących udział w zawodach (skoki, zjazdy, biegi) 
stwierdził Walawski bezpośrednio przed 
zawodami przy braku jakichkolwiek dolegli- 
wości ze strony serca krzywe elektrokardiogra- 
ficzne przemawiające za niedomogą naczyń 
wieńcowych serca, a nawet krzywe zbliżone do 
zawałowych (obniżenie wstawki ST, spłaszcze- 
nie względnie odwrócenie fali T, występowanie 
załamka Q). Na podstawie badań własnych, au- 
torów polskich (Czubalski, Rasolt, 
Semerau-Siemianowski, Żera, Za- 
wadzki, Hrom) i zagranicznych dochodzi 
Walawski do wniosku, że przyczyną zmian 
elektrokardiograficznych jest zaburzenie rów- 
nowagi układu nerwowego wegetatywnego, 
a nie schorzenie serca. Także Ljung, 
Bjórck, Nordenfeld przyjmują bezpo- 
średni wpływ układu wegetatywnego na mię- 
sień sercowy i na powstawanie krzywych elek- 
trokardiograficznych. 

W celu prześledzenia wpływu czynników 
emocjonalnych na układ krążenia a w szczegól- 
ności na obraz elektrokardiograficzny przepro- 
wadziłem badania na słuchaczach trzeciego 
i czwartego roku Oddziału Stomatologicznego 
Akad. Med. we Wrocławiu podczas zdawania 
egzaminu z zakresu chorób wewnętrznych 
w czasie od lutego do listopada 1950 r. Zda- 
jący byli pouczeni o celu przeprowadzonych 
badań. 

Technika badania: badania przeprowadzono 
dwukrotnie lub trzykrotnie, a to w czasie zupeł- 
nego spokoju (na kilka dni przed egzaminem lub 
po egzaminie), bezpośrednio przed egzaminem 
i w czasie egzaminu. U zdających badano czę- 
stość tętna na tętnicy szprychowej, ciśnienie 
krwi tętnicze, pojemność życiową płuc, ilość 
oddechów na minutę oraz wykonywano elektro- 
kardiogram. 


Ogółem przebadano 72 zdających; w liczbie 
tej było 52 studentki i 20 studentów w wieku 
22—30 lat. Wybitne zdenerwowanie cechujące 
się ogólnym niepokojem, drżeniem palców rąk, 
poceniem, zmianami naczynio - ruchowymi na 
skórze twarzy 1 szyi stwierdzono u 37 osób; po- 
zostałych 35 osób zachowywało się spokojnie. 

Tętno: częstość tętna w spokoju wahała się 
u studentów od 60—108/min , średnio wynosiła 
80/min. W czasie emocji (bezpośrednio przed 
egzaminem lub w czasie egzaminu) tętno nie 
zmieniło się tylko u jednego studenta i wyno- 
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siło stale 108 uderzeń na min. U 19 studentów 
tętno przyspieszyło się podczas emocji i wyno- 
siło 88—112, średnio 101 uderzeń na min. Przy- 
Spieszenie tętna wynosiło od 4—32 uderzeń па 
min., średnio 21 uderzeń na min. 

U studentek częstość tętna w spokoju wahała 
się od 686—108/min., średnio 88 uderzeń na min. 
Podczas emocji częstość tętna nie zmieniła się 
u jednej studentki, a wzrosła u 51 studentek, 
wahając się od 80—124, średnio 104 uderzeń na 
min. Przyrost tętna wynosił od 4—36, średnio 
16 uderzeń na min. 

Z porównania częstości tętna podczas emocji 
u studentów i studentek wynika, że przyrost 
jego był nieznacznie tylko większy u studentek 
i wynosił średnio 3 uderzenia na min. 

Częstość oddechów: liczba oddechów na min. 
u studentów wynosiła w spokoju 16—20, śred- 
nio 18 oddechów na min. Podczas emocji liczba 
oddechów na min. zwiększyła się u wszystkich 
zdających i wynosiła od 18—28, średnio 23 na 
min. Przyspieszenie oddychania wynosiło od 
2—12. 

U studentek liczba oddechów w spokoju wy- 
nosiła od 14—30, średnio 22,4 na min. Podczas 
emocji częstość oddechów wynosiła od 18—86, 
na min.; nie zmieniła się u 3 studentek, obni- 
żyła się u 2 o 1,2 oddechy na min., a zwiększy- 
ła się u 47 studentek i wynosiła średnio 28,7 
oddechów na min. Wzrost częstości oddechów 
wynosił od 2—16 na min. 

Z zestawienia niniejszego wynika, że przy- 
spieszenie oddychania podczas emocji było 
znacznie większe u studentek i wynosiło 6,7 od- 
dechów na min. 

Pojemność życiowa płuc: u studentów w spo- 
koju wynosiła od 3100—5400 ml, 
4 200 ml. Podczas emocji wynosiła od 3 000 — 
5400, średnio 3800 ml; nie zmieniła się 
u 3 studentów, wzrosła u 2 studentów po 200 ml 
i zmniejszyła się u 15 o 100—700 ml, średnio 
o 300 ml. 

U studentek pojemność życiowa w spokoju 
wynosiła od 2 100—4 000, średnio 3060 ml. Pod- 
czas emocji wynosiła od 2 500—3 500, średnio 
2 840 ml. Nie zmieniła się u 8 studentek, zwięk- 
szyła się u 3 studentek o 100—300 ml, zmniej- 
szyła się u 41 studentek o 100—700 ml, średnio 
o 240 ml. 

Zmniejszenie pojemności życiowej było za- 
tem wybitniejsze u studentów. 

Ciśnienie krwi tętnicze: u studentów ciśnie- 
nie krwi skurczowe w spokoju wynosiło 
od 100—145, średnio 125 mm Hg. Podczas emo- 


średnio | 


cji wynosiło od 120—160, średnio 135 mm Hg. 
Nie zmieniło się u 3 studentów, zmniejszyło się 
u jednego i wzrosło u 16 studentów o 5—30 mm 
Hg, średnio o 15 mm Hg. Ciśnienie krwi roz- 
kurczowe wynosiło w spokoju od 50—110, śre- 
dnio 80,5 mm Hg. Podczas emocji wynosiło od 
75—110, średnio 90 mm Hg. Nie zmieniło się 
u 4, zmniejszyło się u 2 о 5 mm Hg, podniosło 
się u 15 studentów o 5—25 mm Hg, średnio 
o 10 mm Hg. 

U studentek ciśnienie krwi skurczowe w spo- 
koju wynosiło od 100—150, średnio 122 mm Hg. 
Podczas emocji wynosiło od 105—165, średnio 
132 mm Hg. Nie zmieniło się u 7, obniżyło się 
u 8 о 5—25 mm Hg i podniosło się u 37 studen- 
tek o 5—35 mm Hg, średnio о 10 mm Hg. 

Ciśnienie krwi rozkurczowe wynosiło w spo- 
koju od 60—110, średnio 79 mm Hg. Podczas 
emocji wynosiło od 60—110, średnio 86 mm Hg. 
Nie zmieniło się u 16, zmniejszyło się 
u5 o 5—30 mm Hg, wzrosło u 31 studentek 
o 5—20 mm Hg. 

Elektrokardiogram: badanie  elektrokardio- 
graficzne przeprowadzono na aparacie Triplex 
i Siemens. Wykonywano odprowadzenia koń- 
czynowe i przedsercowe CR 2, 4, 6. Elektrokar- 
diogramy podczas spokoju wykazywały nieduże 
odchylenia od normy u 6 osób (7,8%), jak prze- 
ciążenie lewokomorowe I st., głębokie S 1, 2, 
wysokie P 2, 3, spłaszczone T 2, 8, obniżenie 
wstawki ST 2, 3, niski woltaż R w kilku odpro- 
wadzeniach. U 6 badanych stwierdzono lewo- 
gram, a u 9 badanych przewagę prawokomoro- 
wą. U 57 badanych był normogram. 

Pod wpływem emocji nie zmienił się elektro- 
kardiogram u 32 badanych (41,6%), a u 40 ba- 
danych (58,4%) stwierdzono mniej lub więcej ` 
zaznaczone zmiany. Oś elektryczna serca nie 
zmieniła się ani w jednym przypadku. Zmiany 
w elektrokardiogramie dotyczyły częstości tęt- 
na, fal P, T i wstawki ST. 

Częstość tętna: zaznaczyć należy, że stwier- 
dzono różnice w częstości tętna na tętnicy 
szprychowej podczas przeprowadzania badań 
omówionych i w chwili wykonywania Ekg. Czę- 
stość tętna była znacznie wyższa przy liczeniu 
na tętnicy szprychowej i wynosiła od 20—30 
uderzeń więcej w niektórych przypadkach niż 
w czasie wykonywania Ekg. Czas, jaki upłynął 
od chwili przeprowadzenia badań (oddech, po- 
jemność życiowa, tętno) do chwili wykonania 
Ekg wynosił najwyżej 3—5 min. W spokoju 
częstość tętna na Ekg wynosiła u studentów od 
60—80 uderzeń na min., średnio 70 na min. 
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Podczas emocji częstość tętna wynosiła od 
65—120, średnio 80 uderzeń na min. U studen- 
tek w spokoju wynosiła od 50—100 na min., 
średnio 74 uderzeń na min. Podczas emocji wy- 
nosiła od 60—120, średnio 84 na min. 


Ryc. 1 


| 5 


U studentki nr 38 poza nieznacznym przy- 
spieszeniem częstości tętna, bo wynoszącym 
5 uderzeń na min., stwierdzono skurcze dodat- 
kowe komorowe. 

Przyspieszenie czynności serca w Ekg odby- 
wało się kosztem skrócenia przerwy wyrów- 
nawczej. 


Zmianę fali P stwierdzono u 18 badanych 


| (23,4%). U 7 badanych fale Р 2, 3 były wyż- 


sze i nie towarzyszyły im inne zmiany w Ekg 
(ryc. 1 a, b. Badany nr 1. P 2, 3 podczas emo- 


| cji wyższe). U badanej nr 52 podwyższyły się 


Ryc. 2 


| fale P 2, 3, PCR 2, 4, u badanej nr 51 podwyż- 


szyły się podczas emocji fale P we wszystkich 
odprowadzeniach i nie towarzyszyły im inne 
zmiany w Ekg (ryc. 2 a, b). U pozostałych ba- 
danych stwierdzono obok podwyższenia się fali 
P 2, 3 zmiany w załamkach ST i w falach T. 
U studenta nr 48 w spokoju stwierdzono wy- 
sokie, kończyste P 2, 3; podczas emocji zmiany 
te nie nasiliły się. 

Najczęstszą zmianą w Ekg było obniżenie 
wstawki ST w jednym lub kilku odprowadze- 
niach. Ogółem stwierdzono obniżenie wstawki 
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ST u 25 badanych (32,5%). U 7 badanych zmia- 
ny dotyczyły wyłącznie wstawki ST; u pozo- 
stałych zaś badanych stwierdzono równocze- 
śnie zmiany w falach T i P. U 8 badanych ob- 
niżyła się wstawka ST 2, u 11 badanych 


Ryc. 3 


ST 2, 3, u dwóch ST 1, 2, u jednego ST 1, 2, 3, 


u jednego STCR 6, u jednego ST 2, 3, CR 4, 6,. 


u jednego ST 2, 3, CR 4, u jednego STCR 4. 
Obniżenie wstawki ST wynosiło od № do 2 mm. 

Zmianę fali T stwierdzono u 25 badanych 
(32,5%). U 6 badanych zmiana dotyczyła wy- 
łącznie załamków T, u 19 zaś obok zmian w za- 
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łamkach T stwierdzono równocześnie zmiany 
w wstawce ST lub fali P. Spłaszczenie T 2 
stwierdzono u 3 badanych, T 3 u dwóch, T 1, 2 
u ośmiu, T 1, 2, 3 u jednego, T 1, 3 u pięciu, 
TCR 4 u dwóch, T 1, 2, TCR 6 u jednego, 


Ryc. 4 


Т 1,2, TCR4, 6 u jednego i u jednej studentki 
(Nr 4) spłaszczenie fali T we wszystkich odpro- 
wadzeniach. U studentki nr 64 TCR 4 dodatnie 
przekształciło się w dwufazowe. 

Zmiany elektrokardiograficzne stwierdzone 
podczas emocji u większości badanych były 
nieduże tak, że mając przed oczyma tylko Ekg 
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wykonany podczas emocji byłoby trudno do- 
strzec je. Porównując dopiero Ekg wykonany 
podczas spoczynku i podczas emocji można za- 
uważyć różnice. Jedynie u 7 badanych (9,1%) 
Ekg wykazywał większe odchylenia rzucające 
się w oczy. Dlatego opis tych elektrokardiogra- 
mów podam pokrótce. 


Вус. 5 


1 


Badana nr 3. Ekg spoczynkowy: czas PQ 
0,16 sek. QRS 0,07 sek. Rytm zatokowy mia- 
rowy 55/min. R 1 niskie. Orzeczenie: zaznaczo- 
na przewaga prawokomorowa. Ekg podczas 
emocji: czas PQ 0,16. QRS 0,06 sek. Rytm za- 
tokowy miarowy 85/min. P 2, 3 wyższe, ST 2, 3 
obniżone. T 2, 3 spłaszczone (ryc. 3 a, b). 


Badana nr 4 Ekg spoczynkowy: czas PQ 0,18 
sek. QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy miarowy 
65/min. T 3 spłaszczone. Orzeczenie: Ekg pra- 
widłowy. Ekg podczas emocji: czas PQ 0,18 sek. 
QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy miarowy 80/min. 
Załamki R nieco wyższe. ST 2, 3 wyraźnie ob- 
niżone. T 2 spłaszczone. T 3 ujemne. Także fa- 


Ryc. 6 


} 
sedna z, pią 


kJ BKS. ZP AB NA 
ŚW CS SE р БЕ 


le TCR 2, 4, 6 w porównaniu z Ekg spoczynko- 
wym są niższe (ryc. 4 a, b). 

Badana nr 5. Ekg spoczynkowy: czas PQ 0,16 
sek. QRS 0,07 sek. Rytm zatokowy miarowy 
15/min. R 1 niskie, S 1 głębokie. ST 2, 3 nieco 
uniesione. Orzeczenie: dekstrogram. Ekg pod- 
czas emocji: czas PQ 0,16 sek. QRS 0,08 sek. 
Rytm zatokowy miarowy 85/min. R 1 niskie, 
S 1 głębokie. ST 2, 3 nieco obniżone. T 2 spłasz- 
czone. T 3 płaskie (ryc. 5 a, b). 

Badany nr 40. Ekg spoczynkowy: czas PQ 
0,15 sek. QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy mia- 
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rowy 80/min. R 1 niskie. R 2, 3, RCD 4 wyso- 
kie. T 3 spłaszczone. Orzeczenie: przewaga pra- 
wokomorowa. Ekg podczas emocji: czas PQ 
0,15 sek. Czas QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy 
miarowy 85/min. ST 2,3 obniżone. T 2, 3 spłasz- 
czone (ryc. 6 a, b). 

Badany nr 45. Ekg spoczynkowy: czas PQ 
0,14 sek. QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy miaro- 


Ryc. 7 
a b 
| 
I 
1 
| 1 
Ў М wach оный 
Гах R 
gł RZ DY | 
АА Ани: wół a god o Kora 


вы „ao 


pa |. 


wy 80/min. T2 nieco spłaszczone. T3 płaskie. 
Ekg podczas emocji: czas PQ 0,13 sek. QRS 
0,08 sek. Rytm zatokowy miarowy. 100/min. ST 
1, 2, 3, STCR 4, 6 obniżone. T 1, TCR 4, 6 spła- 
szczone. T 2, 3 płaskie (ryc. Та, b). 

Badana nr 50. Ekg spoczynkowy: czas PQ 
0,18 sek. QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy 80/min. 
Q 3 głębokie. R 3 niskie. T 3 płaskie, dwufazo- 
we. Ekg podczas emocji: czas PQ 0,18 sek. 
QRS 0,08 sek. Rytm zatokowy miarowy 


110/min. P 1, PCR 2, 4, 6 nieco wyższe. ST 2, 
STCR 4 obniżone. T 1, 2, TCR 4, 6 wyraźnie 
spłaszczone (ryc. 8 a, b). 

Badana nr 76. Ekg spoczynkowy: czas PQ 
0,18 sek. QRS 0,07 sek. Rytm zatokowy miaro- 
wy 75/min. T 3 płaskie. Ekg podczas emocji: 
czas PQ 0,16 sek. QRS 0,08 sek. Rytm zatoko- 
wy miarowy 90/min. P 2, 3 wyższe. ST 2, 3, 


Ryc. 8 


| | 
КЕЧЕР Z 


STCR 6 obniżone. T 1, TCR 6 spłaszczone. T 2, 
płaskie, T 3 płaskie, ujemne. (ryc. 9 a, b). 

Z przedstawionych badań wynika, że pod 
wpływem emocji (przed lub podczas egzaminu) 
stwierdzono u większości badanych przyspie- 
szenie tętna w 98,4%, przyspieszenie częstości 
oddechów w 92%, wzrost ciśnienia krwi skur- 
czowego w 10%, rozkurczowego w 60%, 
zmniejszenie pojemności życiowej w 71,6% 
i zmiany w obrazie elektrokardiograficznym 
w 58,4%. Polegały one na przyspieszeniu czyn- 
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ności serca, zwiększeniu fali P, 
wstawki ST oraz spłaszczeniu fali T. 

Z załączonego zestawienia wynika, że spo- 
śród 40 badanych, u których stwierdzono zmia- 
ny elektrokardiograficzne u 26 wystąpiły rów- 
nocześnie przyspieszenie tętna, oddechów, 


obniżeniu 


Ryc. 9 


1 BA 


PAWIEJ Ma ] 


zmniejszenie pojemności życiowej, wzrost ci- 
śnienia krwi tętniczego. U 14 zaś badanych 
wartości przeprowadzonych badań zachowywa- 


ły się różnie (пр. pojemność życiowa nie zmie- | 


niła się lub zmniejszyła się, ciśnienie krwi ob- 
niżyło się itd.). Podkreślić dalej należy, że spo- 
śród tych 40 badanych u 26 zmiany elektrokar- 
diograficzne dotyczyły serca prawego (zwięk- 
szenie fali P 2, 3, obniżenie wstawki ST 2, 3, 


| ki 


spłaszczenie fali T 2, 3); u 13 zaś badanych 
zmiany wystąpiły w innych odprowadzeniach, 
a więc dotyczyły one także serca lewego. 
U jednej badanej wystąpiły skurcze dodatko- 
we komorowę. Spośród 32 badanych, u których 
w elektrokardiogramie nie było zmian podczas 
emocji, u 22 stwierdzono równocześnie przy- 
spieszenie tętna, oddechów, wzrost ciśnienia 
krwi tętniczego i zmniejszenie pojemności ży- 
ciowej płuc. U 12 zaś otrzymane wyniki wy- 
mienionych badań zachowywały się różnie. 
Stwierdzone w  przytoczonym materiale 
zmiany w zakresie układu krążenia i w Ekg są 
prawdopodobnie, uwzględniając już bogate 
w tej dziedzinie piśmiennictwo, następstwem 
pobudzenia układu nerwowego współczulnego. 


ZACHOWANIE SIĘ TĘTNA, ODDĘCHU, 


POJEMNOŚCI ŻYC.PŁUC I CIŚNIENIA TĘ TN. 
V SPOKOJU 1 PODCZAS EMOCJI. 


TĘTNO ODDECHY 36 
STUDENCI STUDENTKI STUDENCI STUDENTKI 
Max M9, M4 a 30 
408 UM 08 } 
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С 
f 
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SPOKÓJ EMOCIA SPOKÓJ) EMOGA SPOKOJ FMOCJA SPOKOJ EMOCIA 
POJEMNOŚĆ ŻYCIOWA CIŚNIENIE, TĘ.TNICZE 
STUDENCI STUDENTKI STUDENCI 


STUDENTKI p5 


SPOKÓJ EMOCIA 5 


у 
5 


ORKOJ EMOCJA 


Že zaburzenia w zakresie układu krążenia 
łącznie ze zmianami elektrokardiograficznymi 
wystąpiły wśród zdających w różnym stopniu, 
należy wytłumaczyć to różną wrażliwością 
układu nerwowego wegetatywnego na czynni- 
emocjonalne. U osobników z chwiejnym 
układem nerwowym ten sam czynnik emocjo- 
nalny wywoła większe zmiany w zakresie 
układu krążenia i w Ekg. 

Podkreślić należy, że mimo wielu badań do- 
świadczalnych i spostrzeżeń klinicznych nie 
jest dostatecznie wyjaśnione, na jakiej drodze 
układ wegetatywny wywołuje zmiany w obra- 
zie  elektrokardiograficznym. Walawski 
rozpatrując przyczynę powstania odchyleń 
w elektrokardiogramach u zawodników docho- 
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dzi do wniosku następującego: elektrokardio- 
gramy patologiczne powstają u sportowców 
wskutek silnego pobudzenia układu współczul- 
nego pod wpływem emocji przed zawodami. 
Czynnikiem  potęgującym przewagę układu 
współczulnego jest wysiłek fizyczny. Zsumo- 
wanie się więc wysiłku fizycznego i czynnika 
emocjonalnego pobudza nadmiernie układ 
współczulny, który działa bezpośrednio na 
przemianę mięśnia sercowego, powoduje zmia- 
ne prądów depolaryzacji i repolaryzacji, a tym 
samym powstanie krzywych patologicznych 
w Ekg. Ponieważ wydzielona podczas emocji 
wskutek zadrażnienia układu współczulnego 
w nadmiarze adrenalina rozszerza naczynia 
krwionośne, a więc poprawia ukrwienie mięś- 
nia sercowego, przeto odchylenia w Ekg stwier- 
dzone u sportowców nie świadczą o upośledze- 
niu krążenia wieńcowego, lecz są wyrazem 
zwiększonego napięcia układu współczulnego. 
Badania doświadczalne różnych autorów nad 
wpływem adrenaliny na serce i Ekg u ludzi 
i zwierząt nie zawsze dały zgodne wyniki 
(Straub, Rothberger, Winterberg, 
Vesa i inni). Wg Gremels'a adrenalina 
zwiększając zapotrzebowanie mięśnia sercowe- 
go na tlen może spowodować niedomogę serca 
mimo równoczesnego rozszerzenia naczyń wień- 
cowych, czemu zaprzeczają znowu badania 
Gollwitzera-Meiera i Krotza, 
Gauera i Kramera. Veith stwierdził 
u zwierząt po dużych dawkach adrenaliny 
zmiany w Ekg (obniżenie wstawki St, odwró- 
cenie fali T), a w mięśniu sercowym wykazał 
histologicznie ogniska martwicy. Zmiany te 
uważa Veith za powstałe wskutek zaburze- 
nia przemiany chemicznej w mięśniu sercowym 
pod wpływem adrenaliny. Nordenfeld 
stwierdził po wstrzyknięciu adrenaliny dożyl- 
nie w ilości 1⁄4 mg u kobiety gwałtowną dusz- 
ność, ściskanie w klatce piersiowej, przyspie- 
szenie tętna, znaczny wzrost ciśnienia krwi, 
a w Ekg zaburzenia rytmu i przewodnictwa, 
uniesienie wstawki ST, świadczące o niedomo- 
dze, wieńcowej. Niedomoga naczyń wieńcowych 
powstała prawdopodobnie wskutek gwałtowne- 
go wzrostu ciśnienia krwi i przyspieszenia 
czynności serca. Objawy te ustąpiły wraz z ob- 
niżką ciśnienia krwi. Zdaniem Nordenfel- 
da nie można porównać wpływu przewagi 
układu współczulnego na serce wywołanej do- 
świadczalnie adrenaliną z przewagą występu- 
jącą samoistnie. Podczas gdy zmiany elektrokar- 


diograficzne w pierwszym przypadku mogą 
świadczyć o niedomodze wieńcowej spowodo- 
wanej dużym wzrostem ciśnienia krwi tętni- 
czego i przyspieszeniem czynności serca, to 
w drugim są one według Nordenfelda 
wynikiem bezpośredniego wpływu układu 
współczulnego na mięsień sercowy. 

Rozważając przyczyny wystąpienia zmian 
elektrokardiograficznych podczas emocji, nale- 
ży wziąć pod uwagę następujące możliwości ich 
powstania. Pobudzenie układu współczulnego 
pod wpływem czynników emocjonalnych zwię- 
ksza wydzielanie adrenaliny lub noradrenaliny. 
Wskutek tego występuje zwężenie naczyń 
krwionośnych, wyraźniej zaznaczone w naczy- 
niach żylnych, mających silniej wykształconą 
mięśniówkę, zwiększenie oporów na obwodzie 
i obciążenie serca przede wszystkim lewego. 
Serce odpowiada na zwiększenie oporów 
wzmocnieniem skurczów i przyspieszeniem 
czynności, które równocześnie jest wywoływane 
zwiększonym wydzielaniem adrenaliny w po- 
zazwojowych zakończeniach nerwów przyspie- 
szających. Zwiększenie rozrzutnej i nieekono- 
micznej pod wpływem przewagi układu współ- 
czulnego przemiany materii mięśnia sercowego, 
warunkujące jego wzmożoną pracę podnosi za- 
potrzebowanie na tlen. 

Rozszerzenie naczyń wieńcowych serca pod 
wpływem adrenaliny jest niezawsze wystarcza- 
jące, by pokryć nadmierne zapotrzebowanie na 
tlen. Dlatego wskutek zmienionych warunków 
pracy serca może powstać niedobór tlenu — 
hypoxia. Ponadto w chwili największego napię- 
cia układu współczulnego włącza się natych- 
miast wagotonia. Zwiększone parcie na presso- 
receptory w zatoce szyjnej (sinus caroticus) 
i w łuku tętnicy głównej przenoszone włókien- 
kami dośrodkowymi układu przywspółczulnego 
przechodzi na ośrodek nerwu błędnego i spro- 
wadza wagotonię, realizowaną przez odśrodko- 
we ruchowe gałązki nerwu błędnego; prowadzi 
to do zwiększonego wydzielania acetylocholiny 
w pozazwojowych gałązkach nerwu błędnego 
w sercu, czego wynikiem będzie mniej lub wię- 
cej zaznaczony rzadkoskurcz (bradycardia) oraz 
prawdopodobnie zwężenie naczyń wieńcowych 
serca, a stąd jeszcze większy niedobór tlenu, 
tym silniejszy, że równocześnie zmniejsza się 
szybkość przepływu krwi przez naczynia wień- 
cowe. Ten stan anoksji w mięśniu sercowym 
nie trwa długo, bo acetylocholina spowoduje 
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Zachowanie się tętna, oddechów, pojemności życiowej płuc i tętniczego ciśnienia krwi u 40 
badanych, ze zmianami w elektrokardiogramie. 


(Znak + oznacza zwiększenie, znak — zmniejszenie wartości) 


Pojemność 
L p PA Tęmo ae. 09 

1 -20 + 6 0 
2 3 +8 +6 —200 
3. 4 +15 +4 —500 
4. 5 +10 +6 —400 
5. 6 +10 + 2 —200 
6. 7 +5 +8 —300 
7. 8 +10 + 4 +100 
8. 9 45 4 0 
9. 13. +55 + 8 —600 
10 15. +10 +2 —300 
11 17. + 5 - 6 0 
12 18. +25 +2 —250 
13 19. +15 0 —300 
14 22 +20 +2 —100 
15 26. +15 0 0 
16 29. +15 +2 —100 
17 30. 0 +2 —100 
18 32. 0 + 8 —300 
19. 33. +10 + 8 —100 
20. 36. +15 qr G —100 
21. 39. 0 | + 4 —150 
99, 40. +10 + 4 —300 
23. 43 +32 - 4 —100 
24. 45 +15 +6 —200 
25. 50 +15 + 4 —500 
26. 51 +25 -6 —200 
27. 52. --45 +16 | —500 
28. 53. +15 +4 —400 
29. 54. +10 +10 —400 
30. 55 +20 4 600 
31. 58 +25 +12 +200 
32. 61 + 5 +4 —300 
33. 62 +10 + 4 —200 
34, 64 +10 +8 +300 
35. 65 +10 +2 —100 
36 | 66 +10 +2 0 
37. 67 +35 - 4 —300 
38. 68. +5 0 —400 
39. 72. +5 0 0 
40. 76 +20 +6 —300 

| 
l 


Ciśnienie krwi 
skurcz. rozkurcz. 


Zmiany w Ekg 


P 2,3 wyższe 


ST 2, 3 STCR 4 obniżone 
T 2, 3 TCR 4 niższe 


ST 2, 3 obniż. T 2, 3 
CR 2, 4, 6 niższe 


ST 2, 3 obniż. TCR 4, 6 niższe 

ST 2, 3 nieco obniżone, T 2, 3 niższe 
P 2, 3 wyższe, ST 2, 3 obniżone 

ST 2. 3 obniż., H 1, 2, TCR 4, 6 niższe 
T 1, 2 niższe 

STCR 4 obniż., T 1, 2 niższe 

P 2, 3 wyższe 

Т 2, 3 niższe, STCR 4 obniżone 

R 2,3 T 2, 3 niższe 

P 2, 3 wyższe, T 2 niższe 

T 2, 3 niższe 

P 2 wyższe, ST 2, 3, STCR 4 6 obniż. 
ST 2 obniżone, T 2 spłaszczone 

ST 1, 2 obniżone 

ST 2 obniżone 

ekstrasystole 

ST 2 obniżone 

ST 1, 2 obniżone, T 1, 2 spłaszczone 
ST 2. 3 obniżone 

ST 2, 3 obniżone, T 2, 3 spłaszczone 


ST 1, 2, 3, STCR 4, 6 obniżone 
T 1, 2 spłaszczone 


P 1, 2 wyższe, ST 2, 3, STCR 4, 6 
obniżone 


P wyższe we wszystkich odprow., 
T 3 spłaszczone 

P 2, 3, PCR 2, 4 wyższe, R 1, 2, 

RCR 4 wyższe, T 2 niższe, T 3 
spłaszczone 


P 2, 3 wyższe 
P 2, 3 wyższe, ST 2, 3 nieco obniżone 


P 2, 3 wyższe, PCR 4, 6, ST 3 obni- 
żone 


P 2, 3 wyższe 

P 2, 3 wyższe 

P 2, 3 wyższe 

ST 2, 3 obniżone, TCR 4 dwufazowe 
ST 2, 3 obniżone 

Р 2, 3 wyższe, ST 2 3 obniżone 

P 2, 3 wyższe, ST 2, 3 obniżone 

P 2, 3 wyższe, ST 2, 3 obniżone 

P 2, 3 wyższe 


P 2, 3 wyższe, ST 2, 3, STCR 6 ob- 
niżone, T 1, 2, TCR 6 spłaszczone, 
T 3 ujemne. 
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obniżenie zapotrzebowania na tlen i zmniejszy 
jego zużycie. 

W badaniach naszych prawie regułą było 
zmniejszenie pojemności życiowej płuc, co zno- 
wu wiąże się z podniesieniem ciśnienia w klat- 
ce piersiowej i z utrudnieniem dopływu krwi 
do serca prawego. Zmniejszenie pojemności ży- 
ciowej płuc można by wytłumaczyć tym, że po- 
wstało ono na drodze odruchu z zatoki szyjnej, 
podrażnionej wysokim ciśnieniem. Przyspiesze- 
nie zaś oddechów byłoby wyrazem wyrównania 
zmniejszonej pojemności życiowej płuc, a na- 
wet wagotonii. 

W tym więc ujęciu zmiany w elektrokardio- 
gramie stwierdzane podczas emocji byłyby wy- 
razem niedotlenienia, a nie bezpośredniego 
wpływu układu współczulnego na mięsień ser- 
cowy. Występowanie zaś zmian elektrokardio- 
graficznych przede wszystkim w zakresie serca 
prawego należało by tłumaczyć jego słabszym 
mięśniem i szybszym przeciążeniem. 

Jest to oczywiście jedna z mozliwości wytłu- 
maczenia zmian elektrokardiograficznych po- 
wstałych pod wpływem czynników emocjonal- 
nych, trudna do udowodnienia ze względu na 
złożony mechanizm czynników regulujących 
układ krążenia. 

Inni znowu autorzy tłumaczą zmiany elektro- 
kardiograficzne pod wpływem emocji niedotle- 
nieniem powstałym bądź wskutek skurczu na- 
czyń wieńcowych serca, bądź wskutek niedosta- 
tecznego opróżniania się serca, bądź wskutek 
zastoju krwi żylnej. Wyjaśnienie tych spraw 
wymaga jeszcze dalszych badań. 

Wpływ czynników emocjonalnych na ustrój, 
w pierwszym zaś rzędzie na układ krążenia, 
jest pierwszorzędnej wagi. Jest rzeczą znaną 
powszechnie, że nawet słabe czynniki emocjo- 
nalne mogą zwłaszcza u osobników z chwiej- 
nym układem nerwowym wegetatywnym spo- 
wodować stałe zaburzenie jego równowagi i wy- 
tworzenie się obrazu chorobowego określonego 
pojęciem nerwicy. Schenk i Fischer 
przyjmują, że powtarzające się pobudzenie 
układu nerwowego współczulnego powoduje 
naprzemian kwasicę i alkalozę, które sprowa- 
dzają jego nadmierną wrażliwość i powstanie 
nerwicy. Wg Hessa i Bohnenkampfa 
zaburzenia regulacji układu nerwowego powo- 
dują zmianę procesów w mięśniu sercowym, 
upośledzają jego prawidłową czynność i mogą 
doprowadzić do zmian organicznych. Porównu- 
jąc zaburzenia w zakresie narządu krążenia łą- 


cznie ze zmianami elektrokardiograficznymi 
u osób z nerwicą serca i nerwicą naczynioru- 
chową, z zaburzeniami stwierdzonymi podczas 
emocji w naszym materiale, musimy zauważyć 
ich duże podobieństwo. Z tego też względu jest 
zrozumiała rola czynników emocjonalnych 
w etiologii nerwic. W tym ujęciu nerwica we- 
getatywna byłaby utrwalonym stanem emocjo- 
nalnym. 


Duże zasługi nad badaniem nerwic układu 
krążenia położyła szkoła radziecka z Pawło- 
wem na czele. Pawłow i jego uczniowie, 
jak Pietrowa, Uśniewicez ii. wykazali, 
że pod wpływem różnych bodźców, w pierw- 
szym rzędzie psychicznych, powstaje zaburze- 
nie równowagi korowo-podkorowej, a co za 
tym idzie zaburzenie układu wegetatywnego. 
Należy także wspomnieć, że autorzy radzieccy 
(z LangiemJ. na czele) podkreślają znacze- 
nie czynników emocjonalnych w powstawaniu 
nadciśnienia pierwotnego, uważanego za nerwi- 
cę naczyniową 

Z tych też względów czynniki emocjonalne, 
zwłaszcza długotrwałe i powtarzające się, jak 
to wykazały badania szkoły radzieckiej podczas 
ostatniej wojny, a szczególnie badania podczas 
oblężenia Leningradu, nabierają znaczenia pier- 
wszorzędnej wagi i zasługują na wszechstronne 
opracowanie. 
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Dr Julian CHUDYK Kraków 


Rentgenologiczny obraz serca w stanach 
nadtarczyczności 


(Z Oddziału X Radiologicznego Państw. Szpitala КП- 
nicznego Akademii Medycznej w Krakowie. Ordyna- 
tor: Dr Julian Chudyk). 

Praca niniejsza zajmuje się zmianami w ser- 
cu, powstałymi pod wpływem wadliwej czyn- 
ności tarczycy, zwłaszcza wskutek wzmożonej 
jej czynności. Zebrane przypadki nadtarczycz- 
ności w liczbie 228 były badane przeze mnie 
w I Klinice Chorób Wewn. U. J., w I Klin. Chi- 
rurg. U. J. oraz w Oddziele X Radiologicznym 
Szpitala Klinicznego Akad. Med. w Krakowie. 


Zdania różnych autorów w sprawie zmian 
sercowych, występujących tak przy wolach 
zwykłych, jak też połączonych z nadtarczycz- 


nością, są bardzo podzielone i różnią się wybit- | 


nie w oznaczaniu częstości powiększenia serca, 
jak też udziału w tym poszczególnych jego od- 
cinków. Wedle Brauna, Machalazziego, 
Tochowicza i innych, którzy robili do- 
świadczenia na kotach, żabach, świnkach mor- 
skich, królikach i psach, podając im tyroksynę, 
serce przy nadtarczyczności ulega uszkodzeniu. 
Pod wpływem tyroksyny ilość glikogenu, krea- 
tyniny i fosfagenu zmniejsza się w sercu, nato- 
miast wzrasta ilość kwasu mlekowego oraz wo- 
dna pozostałość. Te zaburzenia fizyko-chemicz- 
ne i biochemiczne, będące następstwem działa- 
nia tyroksyny, są przyczyną spaczenia czynno- 
Ści serca i powstawania w nim, przy dłużej 
trwającym zatruciu tarczycowym, także zmian 
anatomicznych; w ciężkich przypadkach tworzą 
się w mięśniu sercowym nacieki okrągłokomór- 
kowe, a nawet ogniska zwyrodnienia, aż do 
martwicy włącznie. 

Z dużego materiału przypadków wybrałem 


tylko takie, które pod względem rozpoznawczym | 


były pewne, u których przemiana spoczynkowa 
wahała się między 30% a 110%. U wszystkich 
tych chorych były przeprowadzone badania 
elektrokardiograficzne w 4 odprowadzeniach, 
oznaczony stopień przemiany spoczynkowej 
aparatem Krogha po 3-dniowej diecie przygoto- 
wawczej, mierzone ciśnienie krwi skurczowe 
i rozkurczowe oraz wykonane badanie rentge- 
nowskie. Z materiału powyższego operowanych 
było 88 chorych, liczba kobiet wynosiła 152, 
mężczyzn 76. Zejście śmiertelne w 2 przypad- 
kach. 

Badanie rentgenowskie serca przeprowadza- 
łem przy pomocy ortodiagrafii i zdjęć z odle- 
głości. Zdjęcią serca wykonywane były w głę- 
bokim wdechu, dla uwidocznienia koniuszka 
serca, który występuje wtedy wyraźnie nad 
przeponą. Powiększenie serca przyjmowałem 
tylko wtedy, gdy to odpowiadało wielkości da- 
nego osobnika, jego wiekowi, płci i szerokości 
klatki piersiowej (pomiary serca wedle Diet- 
lena). 

Chodziło mi o stwierdzenie następujących za- 
gadnień: 

1) w jakim odsetku przypadków serce w obra- 
zie rentgen. wykazuje zmiany morfologicz- 
ne względnie czynnościowe; 

2) czy czas trwania choroby ma wpływ na 
występowanie i nasilenie zmian sercowych; 
3) czy są różnice w nasileniu względnie w wy- 
stępowaniu zmian sercowych w przypad- 
kach wola usadowionego tylko na szyi, 
a wola schodzącego również poza mostek; 
4) czy istnieje związek między stopniem 
zwiększenia przemiany spoczynkowej 
a zmianami w obrazie rentgen.; 
jaki jest stosunek pomiędzy uszkodzeniem 
serca, widocznym w elektrokardiogramie, 
a zmianami w obrazie rentgen. serca; 
zależność zmian serca w nadtarczyczności 
od wieku chorego; 
jaki jest charakter zmian sercowych, wy- 
stępujących w obrazie rentgen. i ujęcie 
w odsetkach pewnych typów tych zmian; 
zachowanie się żyły czczej górnej i tętnicy 
głównej; 
jakie czynniki powodują występowanie 
zmian sercowych w przypadkach nadtar- 
czyczności; 
jaki jest wpływ operacji na obraz rentgen. 
serca. 
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W przypadkach nadtarczyczności, bada- 
nych przeze mnie, serce wykazuje zmia- 
ny czynnościowe w bardzo dużym odset- 
ku, gdyż w 919/0, natomiast zmiany mor- 
fologiczne w 64,5%. 

Czas trwania choroby nie wpływa na wy- 
stępowanie zmian w obrazie rentgen. ser- 
ca ani na ich nasilenie. Tu wpływ ma je- 
dynie ostrość przebiegu choroby, która 


może w krótkim czasie doprowadzić do | 


daleko posuniętych zmian. Przy wypo- 
wiedzianych objawach klinicznych i dłu- 
gotrwałym wolu prawie zawsze występu- 


ją zmiany kształtu i wielkości serca. Nie | 
stwierdza się określonego związku mię- о 


dzy utratą wagi ciała, a zmianami mor- 
fologicznymi i czynnościowymi serca. 

W przypadkach wola pozamostkowego 
zmiany w obrazie serca występują częś- 
ciej, gdyż wielkość wola jest znaczna tak, 
że oprócz działania toksycznego ma tu 
również wpływ działanie mechaniczne. 
W badanych przeze mnie przypadkach 
stwierdziłem wole pozamostkowe 
w 14.50/0. W tej liczbie w 45% zmiany 
sercowe morfologiczne były znaczne, 
w 270/0 ledwie zaznaczone, а w 28% serca 
w ogóle zmian nie wykazywały. 

W stosunku do stopnia przemiany spo- 
czynkowej istnieje pewna równoległość 
zmian w obrazie rentgen. serca. W przy- 
padkach, w których przemiana spoczyn- 
kowa wynosiła ponad 50/0 występowały 
stale zmiany czynnościowe, a prawie 
zawsze i morfologiczne. 

Badania elektrokardiograficzne wykona- 
ne u wszystkich chorych wykazały zmia- 
ny w 60,5%, świadczące o uszkodzeniu 
mięśnia sercowego; w 43,40/0 występowa- 
ły zmiany tak w elektrokardiogramie, jak 
i w obrazie rentgen., natomiast w 17,1% 
serc, wykazujących zmiany elektrokar- 
diograficzne obraz rentgen. był prawi- 
dłowy. I odwrotnie, w 219/0 przypadków, 
wykazujących zmiany w obrazie rentgen., 
zmian _ elektrokardiograficznych nie 
stwierdzono. Z tego wniosek, że zmiany 
widoczne w obrazie rentgen. nie zawsze 
idą w parze ze zmianami w elektrokar- 


diogramie. 
Wiek chorych badanych wahał się od 14 
do 65 lat. Największą ilość zmian 


w kształcie serca występowała pomiędzy | 


Аа 7. 


14 а 30 rokiem życia (40,4%/0) oraz w wie- 
ku pomiędzy 40 a 60 rokiem życia 
(39,6%/0). Najodporniejsze serca wykazuje 
wiek średni, od 30 do 40 roku życia 
(18,8%). Muszę w tym miejscu zazna- 
czyć, że zmian w obrazie rentgen. serca 
u osobników po 40 roku życia, odpowia- 
dających wiekowi, nie zaliczałem do 
liczby schorzałych serc. 

Zmiany czynnościowe serca, stwierdzone 
w 919/0 przypadków nadtarczyczności, po- 
legają na wybitnej wiotkości mieśnia ser- 
cowego oraz na niezwykłym typie tętnie- 
nia, występującym również w sercach 
o wielkości i konfiguracji normalnej. Jest 
to rodzaj drgających, skaczących skur- 
czów, bardzo charakterystycznych dla 
serc w przebiegu nadtarczyczności. Wy- 
chylenia serca przy skurczu są raczej ma- 
łe, nie mają charakteru falistego. Skurcz 
przenosi się jakby skokiem ku końcowi 
serca. Nasilenie i charakter tych zmian 
czynnościowych jest zależny od ogólnego 
stanu sprawy chorobowej. Gdy następuje 
poprawa, gdy stopień przemiany spo- 
czynkowej obniża się, wtedy i zmiany 
czynnościowe sarca zmniejszają się lub 
całkiem ustępują. 

W odniesieniu do charakteru zmian 
morfologicznych serca muszę zaznaczyć, 
że serca kroplowate, okrągłe, kuliste, 
środkowo ustawione, wiszące, jeżeli nie 
wykazywały zmian w wielkości, uważa- 
łem za serca normalne i nie uwzględnia- 
łem ich w obliczeniu procentowym, 
przyjmując, że tego rodzaju kształt jest 
właściwością konstytucyjną. 

Charakterystyczny kształt serca wolo- 
watego przypomina konfigurację przy 
połączeniu zwężenia ujścia zastawki dwu- 
dzielnej z niedomykalnością ujścia za- 
stawki półksiężycowatej. Powiększenie 
serca jest zwykle stopnia średniego lub 
małego, rzadko dużego. W wymiarach 
sercą stwierdza się zazwyczaj powiększe- 
nie wymiaru poprzecznego na prawo i na 
lewo od linii środkowej, wybitniejsze na 
lewo. Izolowanego powiększenia serca na 
prawo nigdy nie zauważyłem. Kształt 
serca wykazuje charakterystyczne zmia- 
ny, a mianowicie często znaczne wypu- 
klenie łuku tętnicy płucnej, z wyraźnie 
występującym zrywającym się tętnie- 
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niem. Przy powiększonej lewej komorze 
wypełnia wypuklenie łuku tętnicy płuc- 
nej lewe środkowe wcięcie sercowe, po- 
wodując stromy przebieg lewego brzegu 
sercowego, tworzącego od tętnicy głów- 
nej do koniuszka serca linię prawie pro- 
stą. Wypuklenie II łuku sercowego moż- 
па uważać za wczesny objaw rozszerze- 
nia serca. Mogłoby ono przemawiać rów- 
nież za wzmożoną siłą skurczu serca pra- 


u osobników młodocianych serca o po- 
dobnym typie występują w warunkach 
normalnych. Wypuklenie łuku tętnicy 
płucnej u osobników poniżej 30 roku ży- 
cia, występujące bez powiększenia serca, 
może oznaczać przetrwanie stosunków 
młodocianych w jego kształcie tak, że 
uważam je za objaw wrodzonej hipopla- 
zji, tym bardziej, że skłonność osobni- 
ków hipoplastycznych do nadtarczyczno- 


Rysunki różnych sylwetek serca w przypadkach nadtarczyczności: 


Chory K. W.. 1. 36 
Przemiana spoczynkowa --61% 
Wypuklenie łuku tętnicy płucnej 
przy niepowiększonej lewej ko- 

morze. 


Chora J. G., 1. 38 
Przemiana spoczynkowa -- 99% 
Serce rozszerzone, mięsień ser- 
cowy bardzo wiotki, jego na- 

pięcie wybitnie obniżone. 


= 
C om 


Chora А. S., 1. 28 
Przemiana spoczynkowa -+ 84% 
Serce o konfiguracji mitralnej, 

nieco powiększone. 


RE 
Ng 


Chory H. K.. 1. 61 
Przemiana spoczynkowa -} 97% 
Struma retrosternalis. Serce 
znacznie rozszerzone, szynkowa- 
te. Niemiarowość z migotaniem 

przedsionków. 


Chora W. М., 1. 29 
Przemiana spoczynkowa + 47% 
Serce kuliste, powiększone. 


Chora A. J., 1. 42 
Przemiana spoczynkowa -|- 101% 


Struma  intrathoracica. Serce 
rozszerzone, łuk lewej komory 
silnie zaokrąglony. 


wego, można by je tłumaczyć zwiększe- 
niem ilości krwi w dużych naczyniach, 
wzmożeniem ciśnienia krwi i następo- 
wym silniejszym rozkurczem ściany tęt- 
nicy płucnej. Wypuklenie łuku tętnicy 
płucnej jest w niektórych przypadkach 
początkowym objawem powiększenia ser- 
ca, musi się jednak pamiętać o tym, że 


| 


| 
| 


ści jest zjawiskiem częstym. W odróżnie- 
niu od obrazu w przypadkach zwężenia 
ujścia zastawki dwudzielnej, przy wypu- 
kleniu łuku tętnicy płucnej w nadtar- 
czyczności lewy przedsionek nigdy nie 
bywa rozszerzony, co stwierdza się przy 
prześwietleniu w ustawieniu skośnym 
i bocznym. Przy pojawieniu się niemia- 
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rowości z migotaniem przedsionków oraz 
osłabienia mięśnia sercowego kształt ser- 
ca bywa nieraz szynkowaty, odróżniają- 
cy się od powiększeń serca innego pocho- 
dzenia. 

Obustronny przerost serca stwierdzi- 
łem w 14,5%, lewostronny w 30,2%, 
przerost i rozszerzenie serca w 2,60/0, wy- 
puklenie łuku tętnicy płucnej w 250%, 
z czego przypadało na: wiek poniżej 30 
lat — 56%, powyżej 30 lat — 440/0. 

W dużym odsetku przypadków, a miano- 
wicie w 15,9%/0, daje żyła czcza górna 
szeroki cień, tworzący prawy kontur cie- 
nia naczyniowego i przekraczający na 
prawo cień tętnicy głównej. Przyczynę 
tego zjawiska ustalić trudno. Mogłoby to 
być spowodowane zastojem żylnym przy 
niedomodze serca, ale obraz ten spotyka- 
my nieraz u osobników z nadtarczyczno- 
ścią, u których serce poza tym innych 
zmian nie wykazuje. Również nie stwier- 


dziłem związku między tym obrazem | 


a wysokością ciśnienia krwi. W przypad- 
kach wola pozamostkowego, które wedle 
niektórych autorów miałoby ułatwiać 
występowanie rozszerzenia żyły czczej 
górnej, tego objawu nie zaobserwowa- 
łem. Wedle Tochowicza zjawisko to 
można by tłumaczyć nadmiernymi, jak- 
by spastycznymi skurczami serca lewego 
pod wpływem czynnika toksycznego, co 
powoduje znowuż przepełnienie krwią 
serca prawego i zastój w naczyniach żyl- 
nych. Prawdopodobnie czynnik konsty- 
tucyjny odgrywa pewną rolę w kształ- 
towaniu się takiego obrazu żyły czczej 
górnej. 

Tętnica główna w przeważnej liczbie 
przypadków nadtarczyczności nie wyka- 
zuje zmian. U osobników powyżej 40 ro- 
ku życia stwierdza się zmiany odpowia- 
dające wiekowi. U osobników hipopla- 
stycznych tętnica główna często bywa 
długa i wąska. Jedynie w 6,3% przypad- 
ków, w których stwierdzono bardzo duże 
wole, tętnica główna, pomimo młodego 
wieku, poniżej 30 lat, wykazywała dość 
znaczne rozszerzenie tak, że trzeba by tu 
przyjąć działanie czynnika mechanicz- 
nego. 

W powiększeniu gruczołu tarczykowego 
nie można pominąć czynnika mechanicz- 


nego jako wpływającego na serce i wiel- 
kie naczynia. Podobnie jak ucisk nowo- 
tworu wywiera wpływ mechaniczny na 
otoczenie, tak i wole, zależnie od 
swego położenia i wielkości, musi wy- 
wierać pewien wpływ, objawiający się 
dostosowaniem serca do zmienionych wa- 
runków topograficznych. Bez wątpienia 
jednak na pierwszy plan wysuwa się 
działanie czynnika toksycznego, wywoła- 
nego schorzeniem gruczołu tarczykowego, 
jakkolwiek droga, którą ta sprawa pro- 
wadzi do zaburzeń czynnościowych i mor- 
fologicznych oraz do zwyrodnienia mięś- 
nia sercowego nie jest jeszcze dostatecz- 
nie znaną. Prawdopodobnie czynnik tok- 
syczny działa na narząd krążenia za po- 
średnictwem układu nerwowego ośrod- 
kowego, poprzez układ wegetatywny, 
a zwłaszcza jego część współczulną. Do- 
świadczenia na zwierzętach wykazały, że 
po przecięciu nerwów  współczulnych 
działanie tyroksyny na narząd krążenia 
było znacznie opóźnione. 

Uciśnięcie tchawicy przez wole w ba- 
danym przeze mnie materiale stwierdzi- 
łem w 4,8%/о. Uciśnięcie to wywoływało 
niezbyt wielkie spłaszczenie tchawicy 
albo w wymiarze czołowym albo w wy- 
miarze strzałkowym. Objawy stenotyczne 
były we wszystkich przypadkach stosun- 
kowo małe. Powiększenia serca prawego 
w tych przypadkach nie zaobserwowa- 
łem, a zmiany czynnościowe i morfolo- 
giczne nie przekraczały zmian w innych 
przypadkach wola, nie uciskającego tcha- 
wicy. Nasilenie zmian sercowych zależy 
od stopnia intoksykacji, a uciśnięcie tcha- 
wicy może ewentualnie tylko przyczynić 
się do wzmożenia dolegliwości sercowych, 
a na przerost serca wpływu nie wywiera. 

Tak przy występowaniu schorzeń gru- 
czołu tarczykowego, jak i przy oddziały- 
waniu na to schorzenie zmianami serco- 
wymi, konstytucyjne cechy danego osob- 
nika odgrywają dużą rolę. Zależnie od 
wrodzonych warunków, tj. od kształtu, 
wielkości, wydolności, oddziaływanie 
serca па bodźce, występujące pod 
wpływem danej sprawy chorobowej tak 
toksyczne, jak i mechaniczne jest różne. 
Jedne serca reagują tylko zmianami 
czynnościowymi, inne ulegają zmianom 
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kształtu i wielkości, inne znowuż szybko 
wyczerpują się, co może doprowadzić do 
śmierci. Właśnie z tego powodu w przy- 
padkach nadtarczyczności jest ważne ba- 
danie rentgen., gdyż oznaczenie stopnia 
uszkodzenia serca, potęgowanie się lub 
cofanie się pewnych zmian stanowić mo- 
że, przy uwzględnieniu wyniku padania 
elektrokardiograficznego i innych badań 
klinicznych, wskazanie do leczenia zacho- 
wawczego czy też operacyjnego. Należy 
jednak zaznaczyć, że zmiany uchwytne 
w obrazie rentgen. serca świadczą zwykle 
o daleko posuniętych i najprawdopodob- 
niej organiczńych zmianach w mięśniu 
sercowym. 

Ad 10) Z materiału, badanego przeze mnie, ope- 
rowanych było 88 chorych, z czego 340/0 
wykazywało przed operacją zmiany mor- 
fologiczne w obrazie rentgen. serca. 
U chorych, u których przed operacją by- 
ły tylko czynnościowe zaburzenia serco- 
we, następowało w okresie do 3 tygodni 
po operacji zupełne cofanie się tych obja- 
wów. Wielkość serca czasem po operacji 
zwiększała się nieco, co jednak należało 
odnieść do przybytku na wadze, jaki wy- 
stępował po strumektomii w większości 
przypadków. Тур tętnienia i skurczów 
sercowych wracał do normy, rozszerzenie 
serca znikało, a napięcie mięśnia serco- 
wego poprawiało się. Natomiast przerost 
serca, stwierdzony w obrazie rentgen. 
przed operacją, po strumektomii utrzy- 
mywał się w 210/0 przypadków. Usunię- 
cie toksycznie działającego wola dopro- 
wadza nawet w przypadkach ze znacz- 
nym rozszerzeniem serca iz wybitnymi 
zmianami czynnościowymi do jego pow- 
rotu do stanu prawidłowego. Uszkodzenie 
mięśnia sercowego może się cofnąć częś- 
ciowo, a nawet całkowicie. 

Badanie rentgen. serca w nadtarczycz- 
ności jest ważne dla oznaczenia stopnia 
uszkodzenia serca. Istnienie powiększenia 
serca, jego rozszerzenia, daleko posunię- 
tych zaburzeń czynnościowych, stanowi 
wskazanie do operacji, gdyż należy 
w tych przypadkach jak najrychlej prze- 
ciwdziałać dalszemu zwiększeniu się 
uszkodzenia serca. 
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Glukozydy паратѕіпісу a wstrząs 
anafilaktyczny 
(Doniesienie tymczasowe) 


(Z Zakładu Patologii Ogólnej Akademii Medycznej 
w Łodzi. Kierownik: Prof. dr F. Venulet) 

Niemal każdy nowy środek farmakologiczny 
badany jest pod kątem jego ewentualnych wła- 
ściwości przeciwanafilaktycznych. Pomijając 
środki przeciwhistaminowe, przebadano w tym 
kierunku m. in. heparynę, kolchicynę, tioura- 
cyl, iperyt azotowy. Nie pominięto też anty- 
biotyków — penicyliny i streptomycyny ani 
sulfonamidów. 

W związku ze spostrzeżeniami klinicznymi, 
dotyczącymi korzystnego oddziaływania żółta- 
czek na dychawicę oskrzelową, wykazaliśmy do- 
świadczalnie, iż żółć i kwasy żółciowe posiada- 
ją właściwości przeciwanafilaktyczne i prze- 
ciwalergiczne. 

Kwasy żółciowe są to steroidy czyli pocho- 
dne steranu (cyklopentanoperhydrofenantrenu). 
Do grupy tej należą poza tym cholesterol, wi- 
tamina D, hormony kory nadnerczy oraz hor- 
mony płciowe. Zbliżoną budowę posiadają cia- 
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ła czynne naparstnicy i skrętnika (strophan- 
tus) oraz saponiny. 
Ciekawe, że większość wymienionych związ- 


ków posiada właściwości odczulające. Z grupy | 


kwasów żółciowych posiada je co najmniej 
kwas cholowy i dehydrocholowy (Kadłu b o- 
w ski). Kwas cholowy wprowadzony do krwio- 
biegu w dawce 5 mg/kg w 80%/о chroni świnki 
morskie przed śmiertelnym wstrząsem anafi- 
Iaktycznym. Kwas dehydrocholowy okazał się 
jeszcze bardziej skuteczny. Wstrzyknięcie tego 
kwasu w dawce 20 mg/kg w 100% zapobiega 
śmierci we wstrząsie anafilaktycznym. 

Również cholesterol działa przeciwanafila- 
ktycznie (Lumiere i wsp., SuranyiiJar- 
no). Witamina D posiada zarówno właściwości 
przeciwanafilaktyczne (Koh), jak i prze- 
ciwalergiczne (Dainow i in.). Hormony kory 
nadnerczy oddziałują korzystnie na wstrząs 
anafilaktyczny (Wolfrian i Zwemer, 
Velasco). Również saponiny hamują przeja- 
wy anafilaktyczne (wg Zilbera). 

Nie napotkaliśmy natomiast danych na te- 
mat odczulających właściwości glukozydów na- 
parstnicy. Glukozydy te, poza powinowactwem 
budowy chemicznej, łączą jeszcze z kwasami 
żółciowymi ich właściwości wagotropowe. 

W celu wyjaśnienia, czy glukozydy naparst- 
nicy  oddziaływują przeciwanafilaktycznie 
świnkom morskim uczulonym surowicą końską 
wprowadzano dosercowo Digilanid (Sandoz) 
w dawce 0,1 mg/kg wagi. W 72 godziny później 
wywoływano wstrząs, wstrzykując dosercowo 
surowicę końską w dawce 1 ml/kg. U wszyst- 
kich tych świnek, podobnie jak i u zwierząt 
kontrolnych wystąpił wstrząs anafilaktyczny. 

Jednak uwagę naszą zwróciło szybsze wystą- 
pienie wstrząsu u zwierząt, które otrzymały di- 
gilanid. Jeśli dla świnek kontrolnych okres cza- 
su pomiedzy wstrzyknięciem wyzwalającej daw- 
ki surowicy i wystąpieniem objawów anafila- 
ktycznych wynosił przeciętnie 2 minuty, to 
w grupie świnek morskich, którym wstrzyknięto 
digilanid okres ten uległ skróceniu przeciętnie 
do 40 sekund (15 — 60 sek.). W mniejszym nie- 
co stopniu zjawisko to zaznaczyło się w grupie 
świnek, którym w tych samych warunkach za- 
miast digilanidu wstrzyknięto Digalen (Hoff- 
mann-La Roche) w dawce 0,5 ml/kg. 

W dalszych doświadczeniach świnkom mor- 
skim uczulonym, jak poprzednio w 72 godziny 
po  dosercowym wprowadzeniu digilanidu 
w dawce 0,1 mg/kg wstrzykiwano surowicę koń- 
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ską w dawce 1 ml/kg nie dosercowo, lecz pod- 
skórnie. Natężenie wstrząsu anafilaktycznego 
określano mierząc ciepłotę ciała w odbytnicy 
oraz oznaczając liczbę krwinek czerwonych 
w 1 mm? krwi przed wstrzyknięciem wyzwala- 


| jącej dawki surowicy i w godzinę potem. 


Jak się okazało, podczas wstrząsu anafila- 
ktycznego u zwierząt, którym wstrzyknięto di- 
gilanid, spadek ciepłoty w odbytnicy był trzy- 
krotnie, a wzrost liczby krwinek czerwonych 
aziesięciokrotnie wyższy niż u zwierząt kontrol- 
nych. Swiadczy to o większym nasileniu wstrzą- 
su anafilaktycznego po wprowadzeniu digila- 
nidu. 

Jak wynika z naszych doświadczeń, glukozy- 
dy naparstnicy, zwłaszcza wełnistej, w przeci- 
wieństwie do innych steroidów nie tylko nie 
hamują wstrząsu, lecz nawet sprzyjają wystą- 
pieniu objawów anafilaktycznych. 

Fakt ten mogłoby tłumaczyć synergetyczne 
działanie związków grupy naparstnicy, zwła- 
szcza gukozydów naparstnicy wełnistej, z ace- 
tylocholiną (Medina i Mardones, Da- 
nielopolu). Acetylocholina bowiem, zda- 
niem wielu autorów, odgrywa doniosłą rolę 
w zjawiskach uczuleniowych. 

Wynikało by z tego, że środki grupy napar- 
stnicy w chorobach uczuleniowych są raczej 
przeciwwskazane. Przemawiałby za tym obser- 
wowany przez Vaughana przypadek śmier- 
ci chorej na dychawicę oskrzelową po kilku 
dniach leczenia naparstnicą, zwłaszcza że bada- 
nie sekcyjne nie wykazało większych odchyleń. 
Również Danielopolu wspomina o przy- 
padku dychawicy oskrzelowej, w którym poda- 
wanie naparstnicy wywoływało napady dusz- 
ności. Przeciwwskazana wydaje się w sprawach 
uczuleniowych także strofantyna, która według 
Danielopolu ma nasilać przejawy wstrząsu 
anafilaktycznego. 
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О przedwczesnym odejściu wód płodowych 


(Z Państwowej Szkoły Położnych w Krakowie) 

Jeśli wody płodowe odchodzą przed rozpoczę- 
ciem akcji porodowej, przy szyjce zamkniętej 
mówimy o przedwczesnym odejściu wód płodo- 
wych. Jeśli stanie się to przed ukończeniem roz- 
wierania się kanału szyi i jego ujścia zewnętrz- 


nego mówimy o zawczesnym odejściu wód pło- 


dowych. 


Częstość występowania tego zjawiska według 
prac rozmaitych autorów od r. 1866 do 1941 
waha się między 4.8 a 25, a nawet 414 (K e y- 
mer, 1937). 

Nie ustalono do dzisiaj, czy stan ten dotyczy 
częściej pierwiastki czy wieloródki, ale wydaje 
się prawdopodobne, że z wiekiem rodzącej na- 
rasta usposobienie do przedwczesnego odejścia 
wód płodowych, a z nim i liczba przypadków 


(Wichmann, 1937). Nie brak jednakże po- | 


ważnych głosów, które odmawiają wiekowi 
wpływu na tę przypadłość (Winter, Bal- 
lard, 14). 

Odejście wód płodowych staje się możliwe, 
jeżeli w błonach płodowych powstanie przerwa 
w ciągłości. Zwykle dzieje się to w zakresie 
pęcherza płodowego, tj. w tej części błon pło- 
dowych, która sąsiaduje z okolicą kanału szyjki 
macicy i pod wpływem bólów porodowych wkli- 
nowuje się i wpukla w jego światło torując dro- 
gę reszcie jaja płodowego. Po odejściu wód 
przodujących błony płodowe kurczą się i dzięki 
swej elastyczności ześlizgują się poza część 
przodującą. 

Jeśli natomiast pęknięcie błon nastąpi w in- 
nym miejscu a zatem poza zasięgiem pęcherza 
płodowego, mówimy o wysokim pęknięciu błon 
płodowych. Takie pęknięcie może ulec zabliź- 
nieniu, a prąd odpływających wód zatrzymaniu. 
Wówczas jajo płodowe rozwija się nadal aż do 
czasu powtórnego i ostatecznego już odejścia 
wód płodowych. Jeżeli wysokie pęknięcie błon 
płodowych nie ulegnie przez pewien czasokres 
zabliźnieniu, to z dróg rodnych wylewać się bę- 
dzie stale raz większa, to znów mniejsza ilość 
wód płodowych. Stan taki opisany jako odrębna 
jednostka chorobowa pod nazwą hydrorrhea 
amnialis trwać może szereg dni, a nawet tygod- 
ni. Niemniej podczas tego stanu chorobowego 
płód rozwijać się będzie dalej i niejednego wcze- 
śniaka można w ten sposób jeszcze utrzymać 


w łonie matki, jeżeli jego stan rozwoju tego wy- 
maga. 

Jeżeli pęknięcie błon płodowych zdarza się 
w pierwszych miesiącach ciąży, to może się tra- 
fić, iż płód wyślizgnie się częściowo lub w ca- 
łości przez otwór w owodni, kosmówce i doczes- 
nej otaczającej do jamy macicy i znajdzie się 
poza elastyczną i skurczoną kosmówką (gravi- 
ditas exochorialis)., Wykonując wówczas w tej 
ciasnej przestrzeni ruchy — bardzo bolesne i do- 
legliwe — powoduje urazowe uszkodzenie do- 
czesnej prawdziwej z następowymi stanami za- 
palnymi i krwawieniem. Ten stan chorobowy 
opisano pod nazwą „endometritis decidualis 
traumatica“. Poruszając się, płód taki kopie 
własne łożysko oraz wywołuje krwawienie 
z niego. Jest rzeczą oczywistą, że płód rozwija- 
jący się poza błonami płodowymi ulega zwy- 
rodnieniu i nie ma żadnych widoków na uro- 
dzenie się w stanie zdolności do życia. 

Ciąża pozakosmówkowa jest już niemożliwa 


| po czterech miesiącach, kiedy to doczesna ota- 


czająca zlała się całkowicie z doczesną prawdzi- 
wą. Odtąd każde pęknięcie błon płodowych, je- 
żeli nie wywoła porodu niewczesnego lub przed- 
wczesnego łączyć się musi z hydrorrheą. 
Pęknięcie takie jest wywołane cienkością lub 
zmniejszoną rozciągliwością czy elastycznością 
błon płodowych, bądźto nagłym czy stopniowym 
wzrostem ciśnienia wewnątrzjajowego. Przy- 
czyny takiego stanu mogą być natury anato- 
micznej (zbyt cienka, zapalnie zmieniona (6) lub 
zwyrodniała owodnia czy kosmówka), fizycznej 
(uraz, dźwiganie nadmiernych ciężarów), psy- 
chicznej (strach, uczucie gwałtownej radości czy 
przygnębienia) lub psychofizycznej (gwałtowne 
stosunki pod koniec ciąży uznawane jako wy- 
łączna przyczyna przedwczesnego odejścia wód 
jeszcze przez Soranusa z Efezu), toksycznej 
(choroby zakaźne) (8) lub hormonalnej (chwilo- 
we lub czasowe obniżenie poziomu substancji 
hamujących skurcze czy zobojętniających do 
czasu porodu działanie tylnego płata przysadki). 
Praktyczną i kliniczną doniosłość uzyskuje 
przedwczesne odejście wód płodowych z chwilą 
dojścia płodu do stanu zdolności do prowadzenia 
samodzielnego życia poza łonem matki, a zatem 
w siódmym miesiącu księżycowym ciąży. Każde 
pęknięcie błon płodowych w tym okresie pro- 
wadzi w zasadzie do rozpoczęcia akcji porodo- 
wej, lecz moment ten może nastąpić nawet do- 
piero po upływie pewnego okresu czasu od chwi- 
li pierwszego ukazania się wód. Będzie to okres 
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utajonej energii porodowej mięśnia macicznego, 


która ujawni się po pewnym czasie z chwilą | 


wystąpienia normalnych bólów porodowych. 
Zjawisko to nie jest w swej istocie niczym 
nowym lub odmiennym od znanych zjawisk pa- 
tologii ciąży i porodu. Nie ma więc powodu, aby 
wywoływało ono u prowadzącego poród panikę 
lub obawy, które cechowały ustosunkowanie się 
do niego położnictwa doby wczorajszej. Wszak 
jest ono w swej mechanicznej istocie niczym 
innym, jak pauzą przed pierwszym bólem poro- 
dowym. A skoro pauza międzybólowa trwać 
może przy ciąży donoszonej nawet tygodnie 
(Sarwey opisał pauzę trzytygodniową), to nie 
ma powodu, aby objaw ten z punktu widzenia 
mechanizmu porodowego miał wzbudzać niepo- 
koje i przed terminem. Uczuciem, które ongiś 
występowało w tych stanach była obawa, nie- 
kiedy wręcz paniczny i prowadzący do radykal- 
nych posunięć lęk przed dojściem zakażenia do 
wnętrza jamy macicy. Fatyol zalecał przeto 
w każdym przypadku przedwczesnego odejścia 
wód płodowych, w którym najdalej do 8 godzin 
nie wystąpiła akcja porodowa cięcie cesarskie, 
a Bucura natychmiastową metreuryzę (14). 
Wykonując jednak metreuryzę z obawy przed 
zakażeniem, właśnie to zakażenie do jamy ma- 
cicy wprowadzamy. Jeśli bowiem uwzględnimy 
badania Gromadzkiego, które dzisiaj zy- 
skują sobie powszechne uznanie na arenie mię- 
dzynarodowej, dotyczące jałowości wnętrza 
macicy połogowej, a zatem o szyi szeroko roz- 
wartej, a mimo to biologicznie broniącej wstępu 
bakteriom z dolnych dróg rodnych, to nie ma 
powodu zakładać, że ten mechanizm obronny 
zawiedzie przy szyi zamkniętej, z zachowanym 
ewentualnie czopem śluzowym, przy przed- 
wczesnym odejściu wód płodowych. Dlatego też 
powszechnie w erze przedwojennej zalecane 
prowokowanie natychmiastowej po odejściu wód 
akcji porodowej bez względu na zaawansowanie 
ciąży już w 1938 r. u czeskiego położnika P od- 
leszki wywołało sprzeciw i zalecenie zasadni- 
czego odczekiwania 24 godzin przed wszczęciem 
prowokacji. Jest natomiast zasługą Freya, iż 
pierwszy na podstawie obserwacji tych przy- 
padków wysnuł słuszny wniosek, że podawanie 
w takich razach leków skurczowych zwiększa 
śmiertelność dzieci i że nie ma w przypadkach 
czystych przeciwwskazania do zachowawczego 
czekania na samoistne wystąpienie akcji poro- 
dowej drogą zachowania spokoju i aseptyki (14). 


Ryzyko zakażenia uznane zostało za wręcz 
nikłe (oczywiście przy zachowaniu zasad właś- 
ciwego postępowania) już w erze przedpenicyli- 
nowej. I tak Schmidt-Elmendorff nie 
uwzględniając zupełnie problemu wcześniaków 
tak ujmuje swe poglądy odnośnie tych przypad- 
ków w ciąży donoszonej: 

1. leczenie operacyjne przedwczesnego odej- 
ścia wód płodowych ma zastosowanie tylko 
przy wystąpieniu tych samych wskazań, jak 
przy stojącym pęcherzu płodowym; 

2. odejście wód płodowych nie jest samo 
przez się wskazaniem do rozpoczynania leczenia 
nabólowego; 

3. zarówno u pierwiastek, jak i u wieloródek 
najlepsze wyniki daje leczenie wyczekujące. 
Oszczędza ono najbardziej zarówno matkę, jak 
i dziecko. 

W czasie trwania okresu utajenia akcji poro- 
dowej mamy obraz kliniczny hydrorrhea, która 
może zakończyć się zabliźnieniem otworu w bło- 
nach, jeżeli pęknięcie było wysoko, a nawet do- 
noszeniem nadal rozwijającego się płodu. Nie 
ma bowiem przerwy w rozwoju żywej ciąży od 
chwili zapłodnienia do czasu porodu. W każdej 
jednakże chwili może w tych wypadkach wy- 
stąpić samoistna akcja porodowa. 

Jeśli zatem płód jest bliski dojrzałości do sa- 
modzielnego życia, a zatem pod koniec ciąży 
należy zająć stanowisko wyczekujące. Stosując 
w tych wypadkach zgodnie z zasadami położni- 
ctwa ery przedwojennej pobudzenie akcji poro- 
dowej przez środki chemiczne, termiczne lub 
hormonalne bierzemy na siebie pewne ryzyko, 
zwłaszcza ze względu na płód, choć kończymy 
stan istotnie dla ciężarnej i jej nerwowego w ta- 
kich razach otoczenia niezbyt przyjemny. Zna- 
jomość bowiem możliwości pobudzania akcji po- 
rodowej i występującego niekiedy, a zwłaszcza 
przy nieodpowiednich metodach postępowania, 
zakażenia wnętrza jamy macicy jest wśród in- 
teligentnych laików dość rozpowszechniona. 

Jednakże zasady powyżej przedstawione ulec 
muszą wyraźnemu podkreśleniu i zaakcentowa- 
niu, jeżeli pęknięcie błon płodowych zdarzyło 
się w ciąży niedonoszonej. W tych bowiem przy- 
padkach nowoczesne położnictwo, zwłaszcza ra- 
dzieckie, także francuskie czy w ogóle inne 
zdecydowanie potępia czynne postępowanie 
ciągle jeszcze ze szkodą dla dzieci za szeroko 
stosowane. Prowokowanie akcji porodowej 
w tych razach jest błędem wynikającym czy 
to z niezrozumienia zagadnienia wcześniactwa 
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czy jego niedoceniania, czy to z oportunistycz- 
nego ulegania presji laików. A przecież wcześ- 
niactwo w 40% łączy się z przedwczesnym lub 
zawczesnym odejściem wód płodowych (15). 
Opiekę nad wcześniakiem winien zapoczątko- 
wać położnik, a nie dopiero po jego urodzeniu 
pediatra. W takich zatem przypadkach winien 
położnik dążyć do możliwie jak najdalszego od- 
sunięcia chwili rozpoczęcia akcji porodowej i to 
koniecznie samoistnej. Należy zatem ciężarnej 
z hydrorrhea zapewnić spokój, ułożyć ją w łóż- 
ku i podać lekkie środki uspokajające. Wszyst- 
kie leki mogące upośledzić i tak niedorozwinię- 
ty jeszcze ośrodek oddechowy płodu winny być 
wyłączone (narkotyki, barbituraty). Dopuszczal- 
ne natomiast są sole bromowe i wodzian chlora- 
lu. Osobie takiej należy zapewnić pełną asepty- 
kę jej dróg porodowych przez wyłączenie bada- 
nia wewnętrznego, przez odbytnicę, dotykania 
sromu, zakażenia kropelkowego oraz przez 
aseptyczną pielęgnację. Nie potrzeba chyba na 
tym miejscu dodawać, że możliwość stosowania 
antybiotyków daje nam o wiele większą swobo- 
dę postępowania leczniczego oraz racjonalnego 
i celowego kierowania takimi przypadkami. 
Nie ma już dzisiaj potrzeby podtrzymywania 
dawniejszego zapatrywania, że przedwczesne 
odejście wód płodowych jest nieszczęściem i dla 
matki szczególnie groźnym powikłaniem, z dą- 
żnością do całkowitego rezygnowania nawet 
z dziecka, jeżeli ono nie zostanie przy życiu sa- 
mo przez się. Należy zatem w wypadkach tycn 
odrzucić pochopne i odruchowe u niektórych 
położników prowokowanie porodu, chyba że za- 
istnieją po temu wskazania. Natomiast należy 
w konsekwencji w ciążach niedonoszonych uni- 
kać stosowania chininy, wyciągów przysadki, 
wszelkich gwałtowniejszych zabiegów położni- 
czych (accouchement forcć, kleszcze itd.) i stoso- 
wać je jedynie w ostateczności, a wtedy bardzo 
delikatnie i w sposób oszczędzający. W wypad- 
kach takich należy też robić larga manu użytek 
z wydatnego nacinania krocza, mimo praktycz- 
nej możliwości urodzenia wcześniaka bez jakie- 
gokolwiek pęknięcia. Wymaga tego bowiem kru- 
che zdrowie wcześniaka, jego skłonność do 
krwawień śródczaszkowych pod wpływem sto- 
sunkowo lekkiego nawet ucisku np. opornego 
krocza (7). Czaszka wcześniaka jest bardzo 
miękka i mało odporna na urazy, a przy fizjo- 
logicznej hipoprotrombinemii i niedorozwoju 
naczyń krwionośnych wcześniaka, szczególnie 
kruchych w zakresie jamy czaszki nie trudno 
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u niego o znaczne krwawienia. Następstwem 
tych śródczaszkowych wylewów krwawych by- 
wa najczęściej zejście śmiertelne lub w razie 
wyzdrowienia nierzadko upośledzenie czynności 
umysłowych uratowanego wcześniaka. Nie nale- 
ży zapominać, że zejście śmiertelne na skutek 
wylewów śródczaszkowych jest u wcześniaków 
10 razy częstsze, aniżeli u płodów donoszonych 
(4, str. 83). 

Zdajemy sobie sprawę, że modernizacja tych 
zapatrywań położniczych wymaga pewnej siły 
przekonania dla przeciwstawienia się zadawnio- 
nym i wśród laików rozpowszechnionym poglą- 
dom, których jednak żaden sumienny położnik 
doby dzisiejszej nie może nadal podtrzymywać. 

Krakowska Szkoła Położnych konsekwentnie 
stosuje powyższe zasady, dążąc do uzyskania 
lepszego wyniku położniczego przez podawanie 
w tym czasie per os 2 razy dziennie po 0,05 wi- 
taminy В1. Uzyskujemy w ten sposób tak istot- 


| ny i ważny w takich wypadkach wpływ na psy- 


chikę rodzącej oraz uruchamiamy zapasy gliko- 
genu z wątroby, który odkładany w mięśniu 
macicznym niedostatecznie do akcji porodowej 
przed terminem porodu dostosowanym uspraw- 
nia go w chwili wystąpienia bólów porodowych 
i działa łagodnie uśmierzająco na odczuwanie 
bólów porodowych, jak to stwierdzili położnicy 
czescy. Dla zapobieżenia uszkodzeniom płodu 
niedonoszonego i tak na urazy wrażliwego za- 
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razy dziennie zastrzyk witaminy K przed po- 
rodem matce, a po porodzie wcześniakowi (13). 

Nie należy do tego tematu szczegółowe rozwi- 
janie zasad postępowania położniczego w tych 
wypadkach, jeśli chodzi o same metody rozwią- 
zywania porodów z ciąży niedonoszonych oraz 
o stany poporodowe. Są one już dzisiaj ustalone 
i odbiegają od stosowanych przed kilku jeszcze 
laty. Wystarczy bowiem rzucić okiem na staty- 
stykę, aby się przekonać, jaki wpływ musi wy- 
wierać współczesna nauka o wcześniactwie na 
metody położnicze. I tak śmiertelność niedono- 
szonych płodów do końca pierwszego miesiąca 
życia wraz z nieżywo urodzonymi wynosi we- 
dług Мс. Neila (4): 


przy ciąży i porodzie 
prawidłowej prawidłowym 32.4% а; 
э nieprawidłowym 38.0% 
niepraw dłowej prawidłowym 66 3% 
Я nieprawidłowym 094 
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Wcześniactwo zdarza się w 5 — 89/0 ogólnej 
ilości porodów a związane z nim zaburzenia sta- 
nowią w 500/0 przyczynę zejścia śmiertelnego 
noworodków w pierwszych 4 tygodniach życia. 
Do 20%/0 wcześniaków ginie w pierwszym mie- 
siącu życia przy bardzo troskliwej i fachowej 
opiece, bez niej nieporównanie więcej (3). 

Z drugiej strony wszelkie przedwczesne po- 
rody są w 50°/o powikłane jakimiś nieprawidło- 
wościami (Bundeson, cyt. uMaryCrosse, 
str. 136), a więc zatruciami ciążowymi, ciążą 
mnogą, schorzeniami matki (serce, nerki) lub 
nieodpowiednią opieką ciążową. Stany te obcią- 
żają bardzo wyniki statystyczne porodów przed- 
wczesnych. 

Wpływ sposobu rozwiązywania porodów 
przedwczesnych na śmiertelność wcześniaków 
studiowali Beck oraz Diddle i Plass 
(cyt. М. Crosse str. 136) podczas wojny i wy- 
niki swych spostrzeżeń ujęli w następujące 
wnioski: 

1. szybko przebiegające porody łączą się z du- 

żą śmiertelnością wcześniaków; 

2. najlepsze wyniki uzyskuje się przez porody 
samoistne z wydatnymi nacięciami krocza; 

3. częstsze u wcześniaków porody miednico- 
we są dla nich szczególnie niebezpieczne; 

4. rozwiązania drogą brzuszną dają tak wiel- 
ką śmiertelność płodów, iż powinny być 
w ogóle wyłączone. Jeśli cięcie cesarskie 
jest niezbędne należy wykonać je w znie- 
czuleniu lędźwiowym lub miejscowym; 

5. środki odurzające i ogólnie znieczulające 
przez wpływ na ośrodek oddechowy zwięk- 
szają niebezpieczeństwa dla płodu; 

6. nie należy stosować środków pobudzają- 
cych skurcze macicy. 

Jeśli zatem poruszamy to zagadnienie i to pod 
tym właśnie kątem widzenia, to czynimy to dla- 
tego, że sądzimy, iż współczesne położnictwo 
polskie musi dotrzymać kroku rozwojowi nauki 
o wcześniactwie, musi przeto wysnuwać pra- 
ktyczne wnioski wynikające z jej zdobyczy. 
Wiadomo, że straty, jakie ponoszą społeczeństwa 
z wcześniactwa i związanych z nim błędów opie- 
ki przedporodowej, porodowej i poporodowej są 
tak znaczne, iż są one już zagadnieniem społecz- 
nym. Większość bowiem zgonów w pierwszym 
roku życia noworodka spowodowana jest wcze- 
śniactwem. Poza stratami zaś wyrażającymi się 
w cyfrach mamy w tym zakresie i straty jakoś- 
ciowe, które oczywiście nie są w ogóle uchwyt- 


‚пе (2). Wystarczy jednak wyliczyć za Lelon- 
gem kilka nazwisk francuskich i angielskich 
wcześniaków, aby się przekonać, jaki był ich 
wkład na tym tylko odcinku w dzieło rozwoju 
kultury i nauki współczesnej. Znajdziemy bo- 
wiem wśród nich Newtona, Voltaire-a, 
Lamartine-a,Cuviera Darwina, Re- 
nana, Victora Hugo, Маро] еопаі samego 
Lelonga. Nie brak i u nas wśród żyjących 
uczonych b. poważnych i o znanych nazwiskach, 
którzy przyznają się do wcześniactwa. 


Z tych więc względów wydawało nam się, że 
zagadnienie to winno być i przez naszych po- 
łożników rozważone i wnioski z tych rozważań 
się nasuwające jak najrychlej zastosowane 
w praktyce. Nie mogą zaś one brzmieć inaczej, 
aniżeli zwięzłe sprecyzowania pediatry: „nie- 
wątpliwie istnieją liczne wypadki, w których 
poród przedwczesny jest nieunikniony. Lecz 
jeśliby liczba porodów przedwczesnych uległa 
ograniczeniu do tej właśnie grupy, znacznie 
spadłaby ilość wcześniaków a z nią śmiertel- 
ność noworodków. Trzeba stwierdzić, że w kon- 
sekwencji takiego postępowania więcej płodów 
mogłoby być doprowadzonych do lepszej zdol- 
ności do życia, płodów, które przy innych spo- 
sobach padłyby ofiarą porodów przedwczesnych 
lub rodziłyby się nieżywe* (12 str. 261). 
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Krytyczna ocena wagotomii i odległe wyniki 
(Z I Kliniki Chirurgicznej A. M. im. Prof. Dr M. 
Rutkowskiego w Krakowie. P. o. Kierownik: 
Doc. dr J. Bogusz). 

Wycięcie żołądka jest zawsze bardzo poważ- 
nym zabiegiem chirurgicznym. Nawet w rękach 
wybitnych chirurgów bezpośrednia śmiertelność 
waha się między 5 а 60%. Przy czym te cyfry 
bywają oparte na kilku tysiącach zabiegów. 
Prawda, że są chirurdzy, którzy mają może lep- 
sze wyniki, ale oparte są one na setkach, a nie 
na tysiącach przypadków. W pogoni za lepszy- 
mi wynikami w leczeniu choroby wrzodowej 
w ostatnich czasach dominujące miejsce zajmu- 
ją zabiegi na nerwach błędnych. 


Wagotomia znalazła szerokie zastosowanie od 
czasu jej odrodzenia w 1943 r. przez Dreg- 
stetda i Owensa. Od tego czasu pojawiło 
się dużo prac o nadzwyczajnym wpływie obu- 
sironnej nad i podprzeponowej wagotomii na 
leczenie choroby wrzodowej żołądka i dwuna- 
stnicy. 

Według zdania niektórych autorów zabieg ten 
daje tak doskonałe wyniki, że można nadal mó- 
wić o wyższości tego zabiegu nad wszystkimi 
innymi znanymi zabiegami operacyjnymi, jakie 
są wykonywane w przypadkach choroby wrzo- 
dowej. Wagotomia w chorobie wrzodowej nie 
jest jakimś nowym zabiegiem. Jeszcze P aw- 
łow wykazał, że po przecięciu nerwów błęd- 
nych nie obserwuje się zwiększonego wydziela- 
nia gruczołów śluzówki żołądka. W 1911 r. 
Birch ег przecinał nerwy błędne nad przeponą 
w chorobie wrzodowej, a w 1929 r. rozporządzał 
on materiałem chorych dochodzącym do 150 
przypadków, przy czym sam Bircher pod- 
kreślał, że miał dobre wyniki tylko w 75%. 
W 1922 r. Letarge także doniósł o dobrych 
wynikach wagotomii, w r. 1925 Skiassi prze- 
prowadzał wagotomię we wrzodowej chorobie 
żołądka, jednak później zarzucił ten sposób le- 
czenia wrzodów żołądka i dwunastnicy. Jak wi- 
dać z tego w piśmiennictwie w przeciągu dość 
długiego czasu zagadnienie powyższe nie było 
poruszane, a dopiero w ostatnich czasach za- 
interesowanie wagotomią znowu wzrosło. 


Jakie są podstawy fizjologiczne wagotomii? 

Wpływ nerwów błędnych na czynność wy- 
dzielniczą i ruchową żołądka był już dowiedzio- 
ny przez Pawłowa w jego klasycznych doś- 
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wiadczeniach na psach. Badania Razenko- 
wa i Uzneńskiego wykazały, że obustron- 
na wagotomia u człowieka doprowadza do zu- 
pełnego zniknięcia psychicznej fazy wydziela- 
nia żołądka. Również autorzy ci zauważyli nie 
tylko zmianę w czynności gruczołów śluzówki 
żołądka, ale także i morfologiczne zmiany 
w śluzówce. Bardzo ciekawe były spostrzeże- 
nia Rokitańskiego stwierdzające, że po- 
drażnieniu nerwów błędnych towarzyszy po- 
jawienie się w żołądku nadżerek i peptycznych 
owrzodzeń. Keppich obserwował pojawienie 


| się przewlekłych wrzodów żołądka u królików, 


po podrażnieniu nerwów błędnych prądem 
elektrycznym. Ale nie wdając się w szczegóły 
etiologii wrzodów żołądka, można podkreślić, 
że jeżeli przy podrażnieniu nerwów błędnych 


| wydziela się sok żołądkowy z bardzo wysokimi 


peptycznymi własnościami, jeżeli pod wpły- 
wem tego żołądkowego soku wytwarza się 
wrzód żołądka, to jest rzeczą zupełnie jasną, że 
przecięcie nerwów błędnych obniży ilościowo 
i jakościowo na stałe wydzielanie soku żołąd- 
kowego, a zatem prowadzić powinno do lecze- 
nia choroby wrzodowej. 

Wagotomię można wykonywać nad przeponą 
drogą transtorakalną lub też pod przeponą po- 
przez jamę brzuszną. Wielu chirurgów mają- 
cych duże doświadczenie w leczeniu choroby 
wrzodowej za pomocą wagotomii skłania się do 
drogi brzusznej, pozostawiając drogę transto- 
rakalną dla tych chorych, u których wrzód żo- 
łądka wystąpił po wycięciu żołądka lub po ze- 
spoleniu Operowanie 
drogą brzuszną pozwala na oglądnięcie dokła- 


żołądkowo-jelitowym. 


dne zmian w żołądku, czy nie ma nowotworu 
złośliwego i następnie umożliwia wykonanie 
zespolenia żołąd.-jelitowego w przypadkach 
zwężenia odźwiernika. 

Chirurdzy, którzy chętnie wykonują wago- 
tomię wypowiadają się, że nieodzownym wa- 
runkiem powodzenia tego zabiegu jest dokład- 
ne przecięcie nie tylko samych pni nerwowych, 
lecz i rozgałęzień nerwu błędnego. Bircher 
idzie jeszcze dalej, podkreślając konieczność 
przecięcia małej sieci. 


Wskazania do wagotomii 


Jedni chirurdzy wykonują szeroko dwustron- 
ną wagotomię we wrzodach żołądka i dwuna- 
gtnicy, drudzy, jak np. Myhr, uważają, że 
powinny być przestrzegane pewne wskazania 


Nr 9. 1951 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


333 


do wykonywania wagotomii. Autor ten np. wy- 
konuje wagotomię tylko wówczas, kiedy prze- 
waża neurogeniczny mechanizm powstawania 
choroby wrzodowej, gdzie wycięcie żołądka lub 
zespolenie żołądkowo-jelitowe nie zawsze przy- 
niesie korzystny wynik leczenia. L aej wyko- 
nuje wagotomię tylko we wrzodach dwunastni- 
cy, nisko położonych, gdzie wycięcie jest tech- 
nicznie niewykonalne, ale z zasady wykonuje 
w przypadkach wrzodów usadowionych w 20- 
łądku wycięcie z obawy przejścia wrzodów 
w nowotwór. Jednakowoż w krótkim czasie za- 
pał do wykonywania wagotomii nieco osłabł. 
Przede wszystkim rzucały się w oczy ciężkie 
objawy pooperacyjne, można było obserwować 
silne wzdęcia brzucha. Chorzy skarżyli się na 
uczucie rozpierania i pełności, wzdęcia były 
bardzo charakterystycznym objawem. 

Występowały one wg Smyrnowa u 26 
chorych na 36 operowanych, dalej były obser- 
wowane biegunki, u 9 chorych wśród operowa- 
nych biegunki trwały nawet do 5 miesięcy. 

Na 36 operowanych u 7 obserwowano nawrót 
choroby. Sam Dragstedtw 61 przypadkach 
wagotomii obserwował pojawienie się biegunek 
w 7 przypadkach, trwających od 2 do 3 tygod- 
ni Harkins i Hooker na 36 przypadków 
wagotomii spostrzegali biegunki u 4/5 chorych. 
Bywały one czasem bardzo dokuczliwe a u kil- 
ku operowanych wystąpiły objawy rozstrzeni 
żołądka i częste wymioty. 

W klinice prof. Fiłatowa było przepro- 
wadzonych 50 wagotomii w przypadkach cho- 
roby wrzodowej. W liczbie operowanych byli 
w przeważającej części mężczyźni w wieku od 
31 do 50 lat. U większości operowanych, bo 
u 26, wrzód znajdował się w dwunastnicy, 
a u 12 chorych wrzody były na małej krzy- 
wiźnie, u 8 operowanych wrzód znajdował się 
w odźwierniku. 

W 1. przypadku chory był operowany z po- 
'wodu nawrotu wrzodu małej krzywizny, ро 
5 miesiącach po wycięciu żołądka. Nie jest wy- 
łączone, że w danym wypadku wrzód został 
przy pierwszym zabiegu przeoczony. U 3 cho- 
rych wykonano wagotomię z powodu wrzodu 
trawiennego po zespoleniu żołądkowo-jelito- 
wym. U wszystkich 50 operowanych przez F i- 
łatowa był ciężki przebieg pooperacyjny. 
Obserwowano znaczne wzdęcie brzucha i ato- 
nię żołądka. U wszystkich chorych przeprowa- 
dzano codziennie dwukrotnie odciąganie żołąd- 
kowej treści i przemywanie żołądka roztworem 


nadmanganianu potasu w ciągu jednego ty- 


| godnia po zabiegu. 


Bezpośrednie wyniki po zabiegu u większości 
operowanych były dobre. Nisza, która była 
stwierdzona  rentgenologicznie do zabiegu, 
w ciągu 2 do 3 tygodni po wagotomii przy po- 
wtórnym badaniu rentgenologicznym zniknęła 
u 38 na 40 chorych. 

Przy badaniu soku żołądkowego po zabiegu 
w przeważającej liczbie chorych stwierdzono 
zmniejszenie kwasoty i zniesienie psychicznej 
fazy wydzielania soku żołądkowego. 

Dla określenia czynności ruchowej żołądka 
po wagotomii sporządzony został balon gumo- 
wy, który wprowadzony do żołądka graficznie 
notował na taśmie kimografu fazy skurczowe 
żołądka, które wykazywały znaczne osłabienie 
skurczu ścian żołądka. Wskutek naruszenia ru- 
chowej czynności żołądka i zmniejszenia kwa- 
soty, osłabienia peptycznego oddziaływania żo- 
łądkowego soku w świetle żołądka pojawia się 
zmieniona flora bakteryjna. Procesy bakteryj- 
re prowadzą do wytwarzania się gazów i do za- 
trucia, co klinicznie objawia się wzdęciami, od- 
bijaniami i biegunkami, trwającymi nawet do 
kilku miesięcy po zabiegu. 

Pierwszą wagotomię transtorakalną w Klini- 
ce Chirurgicznej w Krakowie wykonał Gla- 


|tzel dnia 10. I. 1948 r., ogółem wykonując 3 


wagotomie drogą przez klatkę piersiową, a 1 
wagotomię przez jamę brzuszną i zespolenie żo- 
łądkowo-jelitowe. 

Z innych polskich chirurgów, którzy zajmo- 
wali się wagotomią, wymienić należy Drew- 
sa, J. Rutkowskiego. Żurek wykonał 
8 wagolomii. Szczególnie dużo wagotomii wy- 
konali Grimson, Randles, Bailey. 
Autorzy ci również zwracają uwagę na ciężki 
okres pooperacyjny i w celu usunięcia obja- 
wów pooperacyjnych — wzdęć, uczucia pełno- 
ści, kurczów jelitowych, wymiotów podają ure- 
cholinę. Dla oceny, czy przecięcie nerwów 
błędnych jest zupełne podał Holländer pró- 
bę insulinową polegającą na podawaniu dożyl- 
nie insuliny w ilości od 15 do 20 jednostek 
z następowym badaniem wydzielania kwasu 
żołądkowego i wolnego kwasu. 

Hipoglikemia wywołana insuliną powoduje 
podrażnienie ośrodka nerwu błędnego i co za 
tym idzie wzmożenie czynności wydzielniczej 
i ruchowej żołądka. Inni autorzy wykonują 
test pilokarpinowy: wstrzyknięcie pilokarpiny 
powoduje zwiększenie się soku żołądkowego 
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wybitnie bogatego w pepsynę. Test ten jest 
ujemny po obustronnej wagotomii. Po insuli- 
nie autorzy nie otrzymali zwiększonego wy- 
dzielania soku żołądkowego i wolnego kwasu 
po wagotomii. 

W niektórych wypadkach uzyskali zwiększo- 
ne wydzielanie soku żołądkowego i wolnego 
kwasu po próbie insulinowej, co tłumaczyli 
tym, że prawdopodobnie nastąpiło niedokładne 
przecięcie nerwów błędnych lub może też na- 
stąpiła ich odnowa. Grimson, Bailey, 
Tailor chętnie wykonują wagotomię w połą- 
czeniu z zespoleniem żołądkowo - jelitowym, 
zwłaszcza w przypadkach wrzodów dwunast- 
nicy, z dużą nadkwasotą na czczo i przy dużym 
wydzielaniu soku żołądkowego w nocy огах 
w celu przeciwdziałania ostrej rozstrzeni żo- 
łądka, która jest częstym i nieraz groźnym po- 
wikłaniem po zabiegu. Na podstawie swoich 
obserwacji doszli do przekonania, że ujemne 
wyniki po wagotomii, jak np. pojawienie się 
wrzodów, bóle lub biegunki po wagotomii z ze- 
spoleniem żołądkowo-jelitowym zdarzają się 
rzadziej i ten sposób leczenia daje trwalsze 
i bardziej zachęcające wyniki we wrzodach 
dwunastnicy. 

Smyrnow na podstawie swoich obserwa- 
cji wykazał, że z biegiem czasu zaburzenia 
opróżniania żołądka występujące po wagotomii 
przechodzą i bez zespolenia żołądkowo-jelito- 
wego i że wagotomia wraz z zespoleniem żo- 
łądkowo-jelitowym wcale nie ochrania przed 
nawrotem wrzodu, ale może jeszcze bardziej 
utrudniać leczenie w razie nawrotu. Wyniki 
odległe po wagotomii po upływie roku do pół- 
tora po zabiegu bywają dodatnie i ujemine. 

Podkreślić należy, że we wrzodach żołądka 
wyniki odległe są lepsze aniżeli we wrzodach 
dwunastnicy. Wedle Fiłatowa па 11 przy- 
padków wrzodów żołądka 1 chory był bez po- 
prawy, a na 22 wrzodów dwunastnicy było 
8 ujemnych wyników. 

Badania chorych z ujemnymi wynikami wy- 
kazały, że tym chorym wagotomia nie pomogła. 
Na 13 chorych u 2 chorych bóle pojawiły się 
od 1 do 3 miesięcy po zabiegu. U 3 chorych po 
6 miesiącach, u 3 dalszych chorych nastąpił na- 
wrót wrzodu, bóle i nysza pojawiły się po 8 mie- 
siącach, u 3 dalszych chorych bóle pojawiły się 
po okresie 1 roku. Według wyników Fiłato- 
w a, z biegiem czasu ilość ujemnych wyników 
narasta i tak przy wypisaniu chorych z kliniki 


stwierdzono u 38 chorych po zabiegu dobre 
wyniki, 10 zadawalających i 2 ujemne. 

W okresie od 1 do 5 miesięcy po zabiegu 
obserwowano w 22 przypadkach dobre wyniki, 
w 20 zadawalające, w 4 złe, 4 chorych nie zgło- 
siło się do kontroli. Po 6 do 10 miesiącach 20 
dobrych wyników, 15 zadawalających, 7 złych, 
u 8 niewiadomy wynik z powodu niezgłoszenia 
się. Po 12 do 18 miesiącach 17 dobrych wyni- 
ków, 12 zadawalających, 13 ujemnych, 8 nie 
zgłosiło się. 

Bardzo ciekawie przedstawia się czynność 
ruchowa żołądka w różnych okresach po wago- 
tomii. Wkrótce po wypisaniu chorych z kliniki 
i naruszeniu diety u tych chorych szybko wy- 
stępowały objawy rozstrzeni żołądka i biegun- 
ki, które stopniowo w ciągu czasu zmniejszały 
się i w końcu ustępowały (Stry ko w). 

Jednakowoż równolegle ze zmniejszaniem się 
objawów rozstrzeni żołądka i ustąpieniem za- 
burzeń ruchowej czynności żołądka zwiększała 
się liczba przypadków z nawrotami choroby. 

Prócz wagotomii w chorobie wrzodowej 
Tailor i Grimson wykonali wagotomię 
w przypadku raka żołądka z przejściem na 
trzustkę, gdzie zabieg radykalny był niewyko- 
nalny. Dalej w przypadku promienicy żołądka 
z ropniami wątroby i w przypadku sarkoidu żo- 
łądka. W tych 3 przypadkach autorzy obser- 
wowali zmniejszenie bólów od 6 miesięcy do 
półtora roku. Mechanizm tego zjawiska nie jest 
jeszcze dobrze wytłumaczony. Po rozważeniu 
ujemnych stron wagotomii, należy podkreślić 
jej dodatnie cechy, przede wszystkim zabieg 
ten jest technicznie nietrudny i nie jest nie- 
bezpieczny. Może być przeprowadzony u tych 
ciężko chorych, u których wycięcie żołądka lub 
nawet zespolenie żołądkowo-jelitowe w żadnym 
wypadku nie może być wykonane. 

Pomimo że jest jeszcze za wcześnie przewi- 
dywać przyszłość wagotomii jako metody chi- 
rurgicznego leczenia wszystkich postaci choro- 
by wrzodowej żołądka, wydaje się, że narazie 
w dzisiejszym stanie możemy już dojść do pew- 
nych wniosków. Opierając się na doświadcze- 
niach chirurgów, którzy rozporządzają dużym 
materiałem, można śmiało powiedzieć, że wa- 
gotomia w chorobie wrzodowej w pewnych 
wypadkach daje bezpośrednio po zabiegu dobre 
wyniki. 

W pierwszych miesiącach po wagotomii u po- 
łowy chorych obserwuje się objawy rozstrzeni 
żołądka, z naruszeniem opróżniania, z występo- 
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waniem biegunek i te zaburzenia są dość ucią- 
żliwe dla chorego. Ruchowe zaburzenia zmu- 
szają chorych do przestrzegania diety przez 
dość długi okres czasu. Po roku objawy naru- 
szenia opróżniania żołądka w większości przy- 
padków ustępują. 

Odległe obserwacje po wagotomii poczynione 
do 2 lat po zabiegu wykazały, że przecięcie 
nerwów błędnych absolutnie nie chroni chorych 
od nawrotu choroby. 

Najlepsze wyniki można uzyskać po wago- 
tomii w przypadkach pooperacyjnych wrzo- 
dów trawiennych jelita czczego i w tych przy- 
padkach wrzodów żołądka i dwunastnicy, 
w których wycięcie wrzodu z tych lub innych 
powodów jest niewykonalne. W dzisiejszym 
stanie rzeczy zatem te dwa wskazania do wy- 
konywania wagotomii wydają się mieć właści- 
we uzasadnienie. 

Zupełne wypowiedzenie się o celowości 
i skuteczności wagótomii we wrzodowej cho- 
robie żołądka może dopiero być możliwe 
po 3 lub 4 latach lub — jak niektórzy autorzy 
nawet twierdzą — dopiero po znacznie dłuż- 
szym czasie. 
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B. GASTOŁ, O. ANZELM Kraków 


i K. DŁUŻNIEWSKA 
Stan uzębienia dzieci szkolnych powiatu 
‚ myślenickiego 
(Z Zakładu Higieny A. M. w Krakowie. p. o. Kierownik: 
Dr B. Gastoł). 

W ramach badań Zakładu Higieny A. M. 
w Krakowie nad zagadnieniem wola endemicz- 
nego przebadano metodą ankietową (1) dzieci 
szkół podstawowych 14 wsi powiatu myślenic- 
kiego. Uwzględniono również sposób odżywia- 
nia się, wzrost, wagę i stan uzębienia. Powyż- 
sze dane zostały wyzyskane w niniejszej pracy 
w celu wyjaśnienia, czy zaznacza się jakikol- 
wiek wpływ żywienia na stan uzębienia oraz 
czy zachodzi jaki związek między wzrostem 


i wagą a uzębieniem. Do opracowania wyników 
wykorzystano około 2.000 kart przebadanych 
dzieci w wieku 7—15 lat, obu płci. 

Jak wiadomo, cały świat cywilizowany został 
dotknięty klęską próchnicy zębów. Chory ząb 
staje się źródłem niebezpiecznych powikłań ze 
strony różnych narządów ustroju ludzkiego. 
Niestety, małe postępy uczyniła higiena, jeżeli 
chodzi o zapobieganie i zwalczanie próchnicy 
zębów. Statystyki niemal wszystkich krajów 
wykazują bardzo wysoki odsetek, bo w grani- 
cach 80-—900/0, a nawet powyżej, mieszkańców 
cierpiących na próchnicę zębów. Na terenie Pol- 
ski w roku szkolnym 1930/31, jak podaje В o g- 
danowicz, na 102.570 młodzieży szkolnej 
tylko 180/0 wykazywało zęby zupełnie zdrowe, 
reszta tj. 82% miała zęby mniej lub więcej do- 
tknięte próchnicą (2). 

Z naszych badań na terenie pow. myślenic- 
kiego wynika, że na 1.008 chłopców 30,9% po- 
siada zęby zdrowe, 69,1% posiada zęby karie- 
tyczne, zaś na 1.023 dziewcząt 27,70/0 wykazuje 
zęby zdrowe, а 72,30/ zęby próchnicze. Liczby 


| powyższe wskazują na fatalny stan uzębienia, 


aczkolwiek dają nieco lepszy obraz w porów- 
naniu z danymi Bogdanowicza z okresu 
przedwojennego. 

Na pytanie, jak przedstawia się stan uzębie- 
nia u badanej młodzieży w poszczególnych gru- 
pach wieku i płci daje nam odpowiedź tabl. 1. 


Tabl. 1 
O Chłopcy: __ _ Dziewczęta: 
а 0/ 0/4 
k z U а 
ka L. ogól. o uzęb. L. ogól. о uzęb. 
zdrow. zdrow. _ 

7— 8 100 20 117 25,6 

8— 9 106 17,9 129 17 
9—10 152 21 Тат 28,6 
10—11 146 26 162 28,4 
11—12 161 42.8 141 305 
12—13 146 39 155 43,2 

13—14 130 345 96 25 


Z tablicy tej wynika, że zarówno u chłopców, 
jak u dziewcząt największy odsetek o uzębieniu 
zdrowym przypada na lata od 11—13 r. życia. 
Natomiast najmniejszy procent dzieci ze zdro- 
wym uzębieniem spotyka się od 7—9 r. życia. 
Powyżej 13 roku życia zaczyna się zaznaczać 
ponowny spadek dzieci posiadających zęby zu- 
pełnie zdrowe. 

Częściej występującą próchnicę zebów u dzie- 
ci w wieku 7—9 lat można by tłumaczyć osła- 
bieniem wskutek kończącej się żywotności zę- 
bów mlecznych, jak również ich dłuższym wy- 
stawieniem na szkodliwe działanie różnych 
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czynników, które wobec tego szybciej się psują 
od zębów stałych. Wiadomo bowiem, że na ten 
głównie okres przypada wypadanie uzębienia 
mlecznego i wyrzynanie się zębów stałych. Zaś 
lata 12—13, to okres, w którym znikły zęby 
pierwsze, a wyrosłe młode zęby stałe są jeszcze 
odporne. 

Na rozwój próchnicy, jak wiadomo, składa się 
szereg przyczyn. Istnieje między innymi teoria, 
że próchnica zębowa powstaje z powodu uszko- 
dzenia emalii zębowej przez kwasy, jakie po- 
wstają podczas fermentacji węglowodanowej. 
Jednak obserwacje na ludach pierwotnych, jak 
również inne badania wykazują, że zasadniczym 
czynnikiem etiologicznym próchnicy zębów jest 
niedobór soli mineralnych i witamin. Np. ba- 
dania prowadzone w tym kierunku przez 
Kinga J. D. wykazały, że dzieci żywione na- 
leżycie z zapewnieniem dostatecznej ilości soli 
mineralnych, głównie wapnia i fosforu oraz wi- 
tamin A i D, mimo codziennego podawania sło- 
dyczy przez okres około 2 lat, nie objawiały 
zwiększenia próchnicy, chociaż węglowodany 
stanowiły dużą część pożywienia (3). 

Doniosłą rolę ma tutaj odgrywać również 
wpływ związków fluorowych, które powodują 
typowe zmiany fluorowe w postaci żółtych plam 
oraz zniszczenia szkliwa. Z badań katedry hi- 
gieny ogólnej Kijowskiego Instytutu Medycz- 
nego wynika, że w miejscowościach, w których 
woda zawiera do 1 mg/l litr fluoru punkcikowa- 
te odbarwienie szkliwa stanowi bardzo rzadkie 
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stwierdzono w USSR, 1/3 część ludności cierpi 
na większe zmiany, zajmujące więcej niż po- 
łowę powierzchni zębów, które wykazują wy- 
gląd kredowy, martwy oraz posiadają pęknię- 
cia i ubytki (4 i 5). 

Wykorzystując nasz przebadany materiał, 
staraliśmy się uwzględnić wpływ mleka i wap- 
nia na stan uzębienia. W tym celu podzielono 
dzieci na 3 grupy pod względem ilościowego 
spożycia mleka w ciągu tygodnia. I grupa obej- 
muje dzieci spożywające do 1 litra, II grupa — 
to dzieci pijące powyżej 1 litra do 3,4 i III gru- 
pa — to są dzieci spożywające od 3,5 litra 
wzwyż. 

Pod względem stanu uzębienia podzielono 
dzieci również na 3 grupy. I, to dzieci posiada- 
jące wszystkie zęby zdrowe, II obejmuje dzieci, 
posiadające 1—3 zębów próchniczych lub bra- 
kujących i III grupa — to dzieci, które wyka- 
zują 4—7 zębów karietycznych i braki w uze- 
bieniu. W każdej grupie mlecznej przeprowa- 
dzono podział na 3 grupy zębowe a wyniki uję- 
to w tablicy 2. 

Z tablicy widać, że zarówno wśród chłopców, 
jak u dziewcząt odsetek posiadających zdrowe 
zęby zwiększa się w miarę spożywania większej 
ilości mleka. Mianowicie w I grupie mlekowej 
odsetek chłopców wynosi 15,64, a u dziewcząt 
21,65, podczas gdy w II grupie mlekowej odse- 
tek chłopców wynosi 27,42 a u dziewcząt 32,51 
i w III grupie mlek. procent chłopców stanowi 


Tabl. 2. 
| I grupa mlek. II grupa mlek. ПІ grupa mlek. 
Я Chłopcy | Dziewczęta Chłopcy | Dziewczęta Chłopcy ; | Dziewczęta 
L.abs.| %% |L.abs.| %% |L.abs. %% |1. аз. | %% |L.abs.| %% |1. арѕ.| %% 
| I 23 15,64 29 21,61 88 27,42 105 32,51 189 37.41 195 35,58 
II 73 49,66 62 46,78 | 155 48,28 132 40,86 | 216 42,32 | 215 39,23 
III | 51 34,70 42 31,57 | 78 24,30 86 26.63 103 20,27 138 25,19 


zjawisko i to w najsłabszym stopniu. Przy stę- | 37,21 a dziewcząt 35,58. Różnice między I a II 


żeniu fluoru ponad 1 mgf/litr cierpienie to za- 
czyna wzrastać tak, że przy stężeniu 1,5 mg/litr 
25—300/0 ludności wykazuje na zębach zmiany 
fluorowe, aczkolwiek w słabym stopniu zazna- 
czone. Przy stężeniu do 2 mg/litr wzrasta nie 
tylko odsetek dotkniętych, lecz i stopień cier- 
pienia zębów, a przy stężeniu 4,2 mg/litr, jakie 


oraz między II a III grupą mlekową u chłop- 
ców są statystycznie znamienne, przekraczają 
bowiem swój potrójny błąd prawdopodobny: 
różnica między I i II grupą — 11,78 — +3,89 
różnica między II i III grupą — 9,99 — '-|-3,29. 
U dziewcząt natomiast ta znamienność różnie 
nie zachodzi. . 
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Jeżeli weźmiemy pod uwagę П i ПІ grupę zę- | grupy wieku i рісі, po czym w obrębie każdej 


bową, a więc dzieci o uzębieniu karietycznym, 
to widzimy z powyższej tablicy, że wśród obu 
płci zaznacza się stopniowy spadek odsetka 
dzieci w II i III grupie mlekowej, tj. w miarę 


spożywania większej ilości mleka. Zachodzi za- | 


tem korelacja ujemna między spożyciem mleka 
a ilością dzieci o uzębieniu próchniczym. 
Dla określenia wpływu wapnia (1) na stan 


uzębienia obliczono w poszczególnych grupach | 
zębowych jego Średnie spożycie w ciągu tygo- | 


dnia a wyniki ujęto w tablicy 3. 


Tabl. 3. 
grupa średnie spożycie wapnia w mg 
zębowa w ciągu tygodnia 
Г. ogól| Chłopcy L. 0861] Dziewczęta_ 
I 300 3939,5 289 3951,5 
II 444 3671,5 460 3935,5 
HI 232 3427 5 255 3879,5 


Porównując średnie spożycia wapnia ze sta- 
nem uzębienia, widzimy, że zarówno wśród 
chłopców, jak dziewcząt zaznacza się najwięk- 


sza przeciętna konsumpcja wapnia w grupie. 


o zupełnie zdrowym uzębieniu, mniejsza prze- 
ciętna u dzieci posiadających 1—3 zębów próch- 
niczych i najmniejsze spożycie wapnia przez 
dzieci, które wykazują od 4—7 zęków próchni- 
czych. U chłopców zachodzi wyraźnie korelacja 
między średnimi spożycia wapnia a grupami 
zębowymi, natomiast u dziewcząt bardzo słabo. 

Z naszych danych można wysnuć wniosek 
przemawiający za teorią niedoboru soli mine- 
ralnych i witamin, a więc że stan uzębienia za- 
równo mlecznego, jak i stałego w dużej mierze 
zależy od sposobu żywienia. 

Jak wiemy, zachodzi duża współzależność 
między rodzajem żywienia a wzrostem i wagą 
(6). Zakładając teoretycznie, należało by się 
spodziewać korelacji dodatniej między stanem 
uzębienia a wzrostem i wagą, albowiem zarów- 
no rozwój fizyczny, jak uzębienie zależą prze- 
ważnie od tych samych składników odżywczych. 
W tym celu dla każdego dziecka oznaczono od- 
chylenie od średnich wzrostu i wagi dła każdej 


Tabl. 4 
Grupy 
zębowe wzrost w cm | waga w kg 
Chłopcy | Dziewczęta | Chłopcy | Dziewczęta 
1! +087 +0,81 +0,87 +0,01 
IJ j -}-0,45 . +0,15 +0,57 -+0,75 
ITI | —0,55 --0,05 —0,01 +0,29 


grupy zębowej obliczono średnie odchyleń od 
przeciętnych wzrostu i wagi a wyniki zebrano 
w tablicy 4. 

Z danych tablicy widzimy wyraźną korelację 
dodatnią między grupami zębowymi a średnimi 
odchyleń pod względem wzrostu i wagi tak 


' м chłopców, jak u dziewcząt. Np. w I grupie 


dzieci o zupełnie zdrowym uzębieniu średnie od- 
chylenie od średniej wzrostu chłopców wynosi 
+0,87 a u dziewcząt +0,81, podczas gdy w II 
grupie zębowej dzieci o umiarkowanej próchni- 
cy średnie odchylenie jest niższe, mianowicie 
u chłopców +0,43 i u dziewcząt +0,15, a w III 
grupie dzieci wykazujących silnie rozwiniętą 
próchnicę zębów wzrost u chłopców odchyla się 
średnio о —0,55 cm, a więc poniżej przecięt- 
nego wzrostu wszystkich badanych chłopców, 
u dziewcząt zaś w obrębie tej samej grupy zę- 
bowej wzrost odchyla się średnio zaledwie 
o +0,05 cm. W sposób analogiczny układają się 
wartości wagowe. Stąd wniosek, iż dobre uzę- 
bienie idzie w parze z dobrym rozwojem fizy- 
cznym, którego podstawą jest prawidłowe ży- 
wienie ze szczególnym uwzględnieniem białka 
pełnowartościowego oraz składników mineral- 
nych i witamin. 

Wykorzystując materiał ankietowy pod 
względem stanu krzywicy u badanych dzieci, 
obliczono procent dzieci cierpiących na to scho- 
rzenie w I grupie zębowej (wszystkie zęby zdro- 
we) i w II grupie zębowej (dzieci o uzębieniu 
próchniczym). Sprawę tę ilustruje tablica 5. 


Tabl. 5. 
Grupy а Я 
zębowe Chłopcy Dziewczęta 
І. о 0}. K* 4/4070 51. K* | Ofat) 
Re IS | Ode ea | 
I 300 105 35 | 289 99 34,3 
II 676 286 41,7 715 310 43,3 


Powyższe zestawienie wskazuje, że dzieci 
cierpiące na próchnicę zębów wykazują częst- 
szą krzywicę, aniżeli dzieci o zupełnie zdrowym 
uzębieniu. Jednak statystyczna znamienność 
różnic między obu grupami nie występuje 
tu zbyt wyraźnie. Mianowicie u chłop- 


| ców wynosi: 6,7 — +3,3 a u dziewcząt 9 — 


--3,3, Różnica w ostatnim przypadku równa się 
prawie potrójnemu błędowi prawdopodobnemu, 
wobec czego można ją uznać za statystycznie 
znamienną. 


ж Legenda: К — oznacza krzywicę. 
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Resumując należy podkreślić, że wyniki na- 
sze w pewnym stopniu potwierdzają słuszność 
teorii niedoborów pokarmowych w patogenezie 
próchnicy zębów. Byłyby jednak pożądane dal- 
sze badania statystyczne, oparte na znacznie 
wiekszym materiale oraz z uwzględnieniem 
wpływu witamin A, D i C. 
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Widzenie barw w jaskrze 


(Praca kliniczno-badawcza) 


Rozróżnianie barw jest obok odczuwania jas- 
ności ważnym składnikiem widzenia a zacho- 
wanie siz tegoż jest patognomoniczne a nieraz 
staje się czynnikiem o wielkim znaczeniu dia- 
gnostycznym, szczególnie w schorzeniach tkanki 
nerwowej narządu wzroku. Np. przy zaniku 
prostym n. wzrokowego zdolność rozpoznawa- 
nia barw zwykle szybko ginie, przeciwnie, niż 
ma to miejsce w jaskrze. Jednak i w przebiegu 
prostego zaniku n. wzrokowego zdarzają się za- 
burzenia w rozróżnianiu barw, przy czym naj- 
częściej dotyczy to barwy czerwonej i zielo- 
nej (1). 

Doświadczenia na polu fizjologii widzenia 
barw dowodzą, że ich rozróżnianie idzie w pa- 
rze z zachowaniem się pola widzenia barwy 
białej (2) a cechą zasadniczą prawidłowego pola 
widzenia jest brak jakichkolwiek ubytków w je- 
go zasięgu poza plamką ślepą (5). Wielkość po- 
la widzenia danej barwy zależy od długości fali 
jej odpowiadającej.  Rozpoznajemy barwy 
w mniej więcej stałych granicach, ale sprawdzić 
stan taki możemy jedynie wtedy, gdy używamy 
do badania jednolitych przyrządów i znaczków 
(4). Brudzewski (5) przyjmuje następują- 
ce granice obwodowe dla pola widzenia barw: 


góra nosowo оа dołu od skroni 
biała 56° 60° 70° 90° 
niebieska 35° 420 46° 70° 
czerwona 28° 324 30° 50° 
zielona 20° 28° 228 400 


Granice te leżą bardziej obwodowo, gdy uży- 
jemy większych znaczków rozpoznawczych niż 
5 mm np. 10 mm. 

Podany powyżej porządek rozpoznawania 
barw jest stały (6) a rozmiar pola widzenia 
stanowi fizjologiczne pole widzenia danej bar- 
wy. 

Engelking (6) dowiódł, że obwodowe gra- 
nice pola widzenia barw wyglądają inaczej przy 
badaniu barwami czystymi a inaczej przy uży- 
ciu barw mieszanych. Wynika z tego, że wraż- 
liwość siatkówki jest różna i zależy od składu 
barwy. Autor ten podaje, że obwodowe granice 
dla barwy czerwonej i zielonej są identyczne, 
gdy badamy pole widzenia przy pomocy barw 
czystych spektralnych; podobnie ma się rzecz 
dla pary barw niebieskiej i żółtej. Pole widze- 
nia dla barwy czerwonej i zielonej mieści się 
wtedy w granicach skroniowo 45°, nosowo 459, 
od góry 250, od dołu zaś 300%. Podobnie granice 
dla pary barw niebieskiej i żółtej mieszczą się 
w granicach 90” skroniowo; nosowo i od góry 
450, a od dołu 550. 

Te same doświadczenia dowodzą, że granice 


‚ dla barw mieszanych są różne i zależą od do- 


mieszki barwy białej do danego koloru. Poza 
tym wiemy, że istnieją indywidualne granice 
w obwodowych granicach pola widzenia dla da- 
nej barwy. 

Ludzkie oko rozpoznaje ograniczoną ilość 
barw a w ogóle wrażenia barwne są ograniczo- 
ne i mieszczą się w skali światła spolaryzowa- 
nego. Tak jak dzielimy w ogóle widzenie na 
centralne i obwodowe, tak też możemy mówić 
o centralnym i obwodowym widzeniu barw. 
Barwy widzimy najwyraźniej przy pomocy doł- 
ka środkowego plamki żółtej, w której istnieje 
tylko jedna warstwa czopków o średnicy 0.0045 
do 0.0054 mm. Ilość czopków barwoczułych 
w plamce wynosi ca 14.000 na mm?. Tylko dla 
kilku zasadniczych barw istnieją oryginalne 
nazwy, jak czerwona, zielona, żółta, niebieska, 
dla innych barw mieszanych istnieją tylko opi- 
sowe określenia np. ceglasta, cytrynowa, poma- 
rańczowa itd. 

Barwa czysta jest wynikiem jednorodnego 
promieniowania; im więcej jest w danej bar- 
wie barwy czystej, tym łatwiej jest ją określić. 
Barwom czystym wysyconym przeciwstawiamy 
barwy mieszane pastelowe. Przez dodatek bar- 
wy białej możemy każdą barwę rozjaśnić aż 
do barwy białej. Barwy światła spolaryzowa- 
nego dają się mieszać a z takiej mieszaniny po- 
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wstają nowe barwy. Każda z barw widma po- 
siada w nim barwę, z którą połączona daje bar- 
wę białą. Są to barwy dopełniające. Jedynym 
wyjątkiem jest barwa zielona, do której na- 
leży domieszać dwie a mianowicie czerwoną 
i niebieską, by otrzymać barwę białą. 

Mieszając barwę czerwoną z fiołkową otrzy- 
mujemy barwę purpurową zamykającą pierś- 
cień barw. 

Oko ludzkie nie umie analizować mieszaniny 


barw i patrząc na barwę białą nie rozróżniamy | 
Б > | kiem plamki ślepej. Obwodowo dołącza 


w niej składowych barw; pod tym względem 
ucho jest wyżej zorganizowane, ponieważ 
w muzyce potrafi odczuć poszczególne tony 
w najbardziej zgranej harmonii. 

Badanie obwodowych granic pola widzenia 
dokonuje się przy pomocy perymetru a bada- 
nie pola widzenia centralnego przy pomocy 
kampimetru. Pole widzenia obwodowe dla wi- 
dzenia barw badamy przy pomocy tegoż same- 
go perymetru a widzenie barw centralnie przy 
pomocy tablic izochromatycznych, włóczek Ир. 

Traquair podaje zestawienie, z którego 
wynika, że na każdych 100 badań poczucia barw 
dokonywanych gdziekolwiek badano: 


przy pomocy włóczek Fiolmgrena 39 przypad. 
tablic Stillinga 34 
Anomalosk. Nagela 18 т 
tablic Ishihary 5 3 
innymi sposobami 4 я 


Rozwój i udoskonalenia dokonane w peryme- 
trii pozwalają nam dziś na bardzo dokładne 
określenie zasięgu pola i jego ewentualnych de- 
fektów. Rozwój perymetrii szedł etapami, 
z których najważniejsze da się uszeregować 
w następującym porządku: 


początki i zasady ogólne Graefe, 1860 rok 
odkrycie większych mroczków 

Landsberg 1869 ,, 
kampimetr Bjerrum 1889 ,, 
schód nosowy w jaskrze Rónne 1909 ,, 


przedłużenie pl. Mariotte'a w górę 

i w dół Seidel 1914 
pierzaste mroczki wzdłuż mroczka Bjer- 

ruma Elliot 1922 
zmiany wcześn. niż opisane przez Bjer- 
ruma mroczki nad pl. Mariotte'a i pod 
nią Traquair 
Evans 


1927 
1930 

Bardzo cennym sposobem diagnostycznym 
w jaskrze jest badanie pola widzenia. Kolejno 


Angioskotometria 


zmiany zaczynają się od nieuchwytnych, po 
czym kolejno rozwijają się coraz wydatniej 
w następującej zazwyczaj kolejności: 
Początek zmian może być tylko wykazany 
przy pomocy kampimetru (1/2000), przy czym 
pierwsze zmiany objawiają się znikaniem mo- 


| mentalnym znaczka tak drobnego w okolicy 
| plamki ślepej, zwykle zewnętrznie od niej. Da- 


lej zjawia się względny a potem bezwzględny 


| ubytek pola w okolicy tejże plamki ślepej. Cha- 


rakterystyczną cechą tegoż jest otaczanie łu- 
się 
schód Rónnego od strony nosowej, z którego 
nieraz wychodzi łuk mroczka wzgl. lub bez- 
względnego, sięgający ku pl. ślepej. Zmiany te 
mogą cofnąć się jeszcze po miotikach. Łukowy 
rozwinięty mroczek Bjerruma, który daw- 
niej uchodził za pierwszy wczesny objaw jas- 
kry jest znacznie późniejszą zmianą i dowodzi 
już jaskry istniejącej oddawna. Schód R ön- 
nego powiększa się, dochodzi do łuku Bjer- 
ruma, łączy się z nim naokoło punktu fiksa- 
cyjnego; czasem zupełnie go otacza; w końcu 
ginie i pole centralne widzenia a z całego pola 
widzenia zostaje skroniowo maleńka część po- 


, la, jako wstęp do zupełnej ślepoty. Często zda- 


rzają się zmiany symetryczne zjawiające 
się w górnej i dolnej części pola widzenia. Poza 
tym wszystkie właściwie zmiany w obrazie po- 
la widzenia mogą wydarzyć się w jaskrze. 
Badanie pola widzenia w jaskrze ostrej jest 
niemożliwe lub prawie niemożliwe. W jaskrze 
chronicznej niezawsze typowe. Natomiast w ja- 
skrze prostej ujawnia nieraz najwcześniejsze 
stadia choroby, a z przebiegu i zachowania się 
pola widzenia dla barwy białej można ocenić 
rodzaj choroby, jej stadium, tendencje oraz po- 
stawić prognozę. 
Głównymi cechami jaskrowego pola widze- 
nia są: 
1. Ogólne zwężenie pola widzenia zwłaszcza od 
strony nosowej, z progiem nosowym zbliża- 
jącym się ku środkowi pola widzenia. 


2. Mroczki początkowe względne, przechodzące 
stopniowo w sierpowate bezwzględne. 

3. Zachowanie centralnego widzenia w różnych 
rozmiarach do późnego stadium choroby. 

4. Łukowe mroczki dookoła punktu fiksacyj- 
nego. 

5. Zachowanie rozróżniania barw do późnego 


stadium choroby. 
Poza tym wiadomo, ża w częściach ро!а wi- 
dzenia, w których nastąpiło upośledzenie widze- 
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nia jasności równolegle następuje upośledzenie 
rozróżniania barw, co dowodzi, że odpowiednie 
włókna i pęczki n. wzrokowego ulegają powoli, 
ale nieodwracalnie zagładzie a czynności ich 
ulegają zupełnemu zniesieniu i zahamowaniu. 
Charakterystyczne zachowanie się centralnej 
części pola widzenia jest wynikiem szczególnego 
układu pęczków n. wzrokowego. Najpierw ule- 
Баја chorobie pęczki wchodzące do tarczy od 
górnego i dolnego bieguna bliżej strony skro- 
niowej, potem od strony nosowej a na samym 
ostatku pęczki środkowe, makularne. 
Większość prac odnośnie zachowania się pola 
widzenia w jaskrze dotyczy pola widzenia dla 
barwy białej. Nieliczne tylko prace dotyczą za- 
chowania się barw. Ażeby przekonać się, jak 
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przedstawione па schematach pola widzenia, 
przy czym wyniki badania kampimetrycznego 
zostały wpisane w pola perymetryczne celem 
jednoczesnego wykazania zmian obu rodzajów 
sposobem przyjętym przez Brudzewskie- 
go. Ubytki bezwzględne zostały oznaczone bar- 
wą czarną, względne polem kreskowanym, pole 
widzenia barwy białej oznaczono barwą białą, 
niebieskiej linią kropkowaną, czerwonej linią 
kreskowaną, zielonej linią ciągłą. 

Do każdego pola widzenia dołączony został 
krótki opis cech charakterystycznych dla da- 
nego przypadku. Obecnie przejdziemy po kolei 
opis poszczególnych przypadków zbadanych, po 
| czym przystąpimy do krytycznego rozważania 
przedstawionego materiału. 


Rys. 1. 


sprawa wygląda w odniesieniu do zachowania 
się rozróżniania barw w jaskrze przeprowadzi- 
łem badania na 28 chorych, z tego w 8 przypad- 
kach jaskry prostej oraz 20 chronicznej zapal- 
nej, w różnych stadiach choroby. 

Obwodowe granice pola widzenia dla barwy 
białej, niebieskiej, czerwonej i zielonej zbada- 
łem przy pomocy perymetru Foerstera a cen- 
tralne przy pomocy kampimetru Bjerruma. Dla 

oznaczenia granic pola obwodowego używałem 
znaczków białych i barwnych 3 mm oraz 5 mm. 
Dla badania zachowania się pola centralnego 
znaczków 1 mm oraz 3 mm. Rodzaj użytego 


znaczka zależny był od bystrości wzroku bada- 


nego chorego. 

Dla zbadania centralnego widzenia barw uży- 
wałem tablic Stillinga. Badania dokonywa- 
ne były przy świetle dziennym. Wyniki zostały 


Przypadek nr 1 

U. J. nr ks. klin. 449/50, ur. 1893, Łódź, bez 
zawodu, od kilku lat cierpi na powolne osłabie- 
nie bystrości widzenia, które przypisywała sta- 
rości, jednak od kilku miesięcy sprawa ją za- 
niepokoiła, wobec czego zgłasza się do badania, 
które w dniu 27. II. 50 daje: Okp. rogówka bz. 
komora przednia płytka, Źrenica reaguje na 
światło leniwie, na dnie oka widoczne wydrą- 
żenie jaskrowe o brzegach stromych Vod=5/15 
Tod=35 mm Hg (Schiótz). Oko 1. — stan, jak na 
oku prawym. Уоз=5/30, Тоз=28 mm Hg. Przez 
dwa tygodnie ciśnienie było kontrolowane rano 
i wieczorem a 11 dnia rano zaczęto stosować pi- 
| lokarpinę, po czym ciśnienie spadło na oku pra- 
wym i oku lewym. Krzywą ciśnienia widzimy 
na rys. 1. Ciśnienie krwi wynosi 170/85 mm Hg. 
Widzenie barw obwodowe wykazuje przekro- 
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czenie pola widzenia barwy czerwonej przez 
zieloną a widzenie barw centralne wykazuje 
osłabione rozróżnianie barwy czerwonej. 


Przypadek nr3 

P. Z. nr. ks. klin. 450/50, ur. 1897, Łódź urzęd- 
niczka, od 2 lat odczuwa pogorszenie bystrości 
wzroku; na oku lewym większe. Odczuwa bóle 
głowy, leczyła się u neurologa, stan się popra- 
wiał okresowo, wobec pogorszenia widzenia zgła- 
sza się dnia 28.11.50. Badanie stwierdza: oko p.: 
źrenica szeroka, reaguje leniwo, komora przed- 
nia płytka, naczynia twardówki b.z., na dnie oka 
strome zagłębienie jaskrowe tarczy n. wzroko- 
wego niedobrzeżne. Vod = 5/15, Tod = 26 
mm Hg. Oko lewe: stan, jak na oku prawym, 
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gorzej, zgłasza się po okulary. Badanie dnia 
1 Ш 50 daje: Okp.: źrenica szeroka leniwa, ko- 
mora przednia płytka, dno widoczne, zagłębie- 
nie tarczy n. wzrokowego nieznaczne, odcień 
tarczy seledynowy. Vod = 5/10, Tod = 26 mm 
Hg. Oko lewe: stan podobny, jak na oku pra- 
wym, Vos=5/10, Tos=ś2 mm. RR=145/75 mm 
Hg. Pole widzenia barwy czerwonej łączy się 
przynosowo z polem widzenia barwy zielonej, 
Widzenie barw centralne prawidłowe. (3/1150,5/ 
300). 

Przypadek nr 5 

S.A. nr. ks. klin. 452/50, Warta, urzędniczka, 
1905. Od kilku miesięcy wydaje się, że mgła za- 
chodzi zwłaszcza po długim czytaniu, używała 
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Roe | 


Rys. 2. 


Vos = 5/20, Tos = 28 mm Hg. RR (ciśnienie 
krwi) 150/75 mm Hg. Pole widzenia przedsta- 
wione jest na rys. 2. Na oku prawym widzi- 
my sierpowaty mroczek sięgający, do ślepej 
plamki oraz nosowe zwężenie pola widzenia. Po- 
le widzenia barwy zielonej przekracza -pole wi- 
dzenia barwy czerwonej. Oko lewe wykazuje 
podobne ukształtowanie, jednak wokoło punktu 
fiksacyjnego widzimy mroczek względny. Cen- 
tralne widzenie barw wykazuje osłabienie roz- 
różniania barwy czerwonej, co objawia się my- 
leniem znaków na tablicy Stillinga nr 7 i 17. 
Przypadek nr 4 

М.Е. nr ks. klin. 451/50, Zabłocin p. Łask, 1889, 
wieśniaczka, miewała okresowe bóle głowy; po- 
gorszenia widzenia doniedawna nie zauważyła; 
ostatnio bóle głowy coraz częstsze. Widzi coraz 


okularów, które stały się za słabe. Zgłasza się 
celem zasięgnięcia porady. Badanie dnia 16 I 50 
Okp. 
światło, przednia komora płytka, tarcza n. wzro- 


wykazuje: Źrenica labilna, reaguje na 
kowego wykazuje wyraźne zagłębienie, ale nie- 
dobrzeżne. Vod = 5/10, Tod = 28 mm Hg. Oko 
l: tarcza п. wzrokowego nie wykazuje zagłę- 
bienia jaskrowego, Vos=5/10, Tos==26 mm Hg. 
RR. 145/75. Ciśnienie krwi waha się od 140 do 
160 mm Hg. Podobnie ciśnienie wewnątrzgał- 
kowe waha się w granicach 26 do 30 mm Hg 
zależnie od pory dnia i stanu emocjonalnego 
pacjentki; po podróży jest stale wyższe. Para- 
centralnie widzimy mroczek względny oraz 
tkwiący w nim mroczek bezwzględny przedłu- 
żający plamkę ślepą w górę i w dół. Granice 
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pola widzenia dla barw nie odbiegają znacznie 
od prawidłowych. Centralne widzenie barw 
jest prawidłowe (3/1150, 5/300). 


Przypadek nr 6 


B.J. nr. ks. klin. 453/50, Wieluń, robotnik, 1900. 
W grudniu 1949 poczuł silny ból głowy, ale nie 
zwrócił uwagi na to. W styczniu udał się do Ło- 
dzi celem dobrania okularów, przy czym okuli- 


sta zwrócił uwagę na objawy jaskry prostej. Ba- | 


danie w dniu 17.II1.50 wykazuje: oko pr. — źre- 
nica szersza, przednia komora płytka, w tarczy 
n. wzrokowego widoczne zagłębienie niedobrze- 
żne, ale pogłębione, Vod=5/10, Tod= 40 mm 
Hg. Po pilokarpinie spada do 22 mm Hg. Oko 
lewe: bez zmian. Vos — 5/5, Tos = 18 mm. Na 


oku prawym zaznacza się wyraźnie schód Rön- | 


nego. Pole widzenia barw obwodowe jest pro- 
porcjonalnie zwężone. Widzenie barw centralne 
zmian nie wykazuje (1/1150,3/300). 


Przypadek nr 7 


N.I. nr. ks. klin. 454/50, Łódź, urzędniczka, 1906. 
Od jakiegoś czasu czuje ucisk w głowie i okre- 
sowe pogorszenie bystrości wzroku. Badaniem 
w dniu 29 III 50 stwierdza się: Okp. źrenica 
szeroka, komora przednia płytka, tęczówka 
rzadka, wydrążenie jaskrowe prawie dobrzeżne, 
w tarczy n. wzrokowego. Vod = 5/15, Tod * 
35 mm Hg. Oko lewe: stan podobny jak na 
oku prawym, brak wydrążenia jaskrowego 
w tarczy n. wzrokowego. Vos = 5/5, Tos = 22 
mm Hg. RR. 135/85 mm Hg. Obwodowo barwa 
zielona przekracza czerwoną. Centralne widze- 


barwy czerwonej (anerhytropsia partialis). 


Przypadek nr 8 


wy, dopiero jednak podczas wojny w r. 1942 
zimą sprawa ta nabrała na nasileniu. Leczyła się 
pilokarpiną, objawy ustąpiły, ale widzenie zna- 
cznie się pogorszyło; zmiany te dotyczą oka le- 


wego. Od tego czasu wydaje się jej, że bystrość | 


wzroku jest coraz słabsza; zaniepokojona zgłasza 
się do badania, które w dniu 16 VI 50 wyka- 
5/5 — 10 


Tod = 20 mm Hg. Oko lewe: źrenica szeroka 


zuje: oko prawe: b. zmian. Vod = 


sztywna, przednia komora b. płytka, na dnie 
wydrążenie jaskrowe dobrzeżne, brak zmian 
zapalnych. Vos = 5/30 
Pole widzenia wykazuje powiększenie plam- 


Тоѕ = 30 mm Hg.: 


| ki 


| 
| 
| 


Mariotte'a, mroczek względny oka рга- 
wego oraz poważny ubytek nosowy obejmujący 
centralne pole widzenia oka lewego. Pola wi- 
dzenia barw są proporcjonalnie zwężone. Cen- 
tralne widzenie barw nie wykazuje odchyleń od 
stanu prawidłowego. 


Przypadek nr 9 


| О.А. nr. ks. klin. 464/50, Wola Buczkowska, 


rolnik. 1901. W grudniu poczuł silny ból głowy 
z szybkim pogorszeniem bystrości wzroku oka 
lewego, jednak warunki rodzinne nie pozwoliły 
mu udać się do lekarza. Ile razy zmartwił się, 
czuł pogorszenie stanu widzenia i nawrót bólów 
głowy. W styczniu budował stodołę, przy czym 
zmęczył się i doznał znacznego pogorszenia. 
Dnia 26. II. zjawił się do badania, przy czym 
stwierdzono: oko prawe: blade, rogówka b. z. 
Źrenica szersza, reaguje na światło, przed- 
nia komora płytka, w tarczy n. wzrokowego wy- 
drążenie jaskrowe. Vod = 5/10, Tod = 30 mm 


Hg. Oko lewe: źrenica szeroka sztywna, na 


światło nie reaguje, komora przednia b. płytka, 
w tarczy n. wzrokowego wydrążenie jaskrowe 
dobrzeżne. Vos 2/50, Tos = 42 mm Hg. Na 
operację nie może się zdecydować, bojąc się 
utracić istniejący wzrok. Po pilokarpinie by- 
strość wzroku wzrasta nieco a ciśnienie spada 
do 26 mm Hg, ale na krótki czas. RR. 145/75 
mrm Hg. Pole widzenia dla barwy czerwonej na 
oku lewym równa się polu widzenia barwy zie- 
lonej. Centralne widzenie barw jest prawidło- 
we na oku prawym, natomiast na oku lewym 


| myli znaki i z trudem rozpoznaje tablice Stil- 
nie barw wykazuje osłabienie rozpoznawania | 


linga nr 1, 3, 7. co wskazuje na osłabione po- 
czucie barwy czerwonej. 


Przypadek nr 10 
S.M. nr. ks. klin. nr. 456/50, Łódź, b. zawodu, | 
1887. Już przed wojną miewała silne bóle gło- · 


C.F. nr. ks. klin. 463/50, Łęczyca, rzemieślnik, 
1885. Od wielu lat gorzej widzi, nie leczył się 
u specjalisty. Gdy skierował się do okulisty, ten 
doradzał operację, której nie chciał się poddać 
w przekonaniu, że wystarczy leczenie kroplami. 
Raczej starał się o zapisanie okularów. Nieraz 
widział koła tęczowe. Zawsze widział lepiej 
okiem lewym. Obecnie z namowy rodziny i za- 
grożony Зерофа zgłasza się do leczenia. Bada- 
nie dnia 3. III. 50 wykazuje: oko prawe: ro- 
gówka mętna, źrenica szeroka prawie sztywna, 
przedniej komory prawie nie ma, dalsze części 
oka gorzej widoczne, na dnie wydrążenie ja- 
skrowe tarczy п. wzrokowego dobrzeżne. Vod = 
4/50, Tod=30 mm Hg. Oko lewe: źrenica reagu- 
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je, szersza, przednia komora płytka, na dnie oka 
wydrążenie jaskrowe mniej wyraźne, niż na oku 
prawym. Vos=5/20, Tos=30 mm Hg. RR. 180/ 
85 mm Hg. Na oku prawym koncentryczne 
zwężenie pola dla barwy białej i pozostałych; 
na oku lewym poważny ubytek pola nosowy. 
Pole widzenia barwy zielonej zbliżone nosowo 
do pola widzenia barwy czerwonej. Centralne 
rozpoznawanie barw upośledzone, okiem pra- 
wym widzi z trudem i myli znaki tablicy 
Stillinga 1, 2, 9, 10, co dowodzi trudności 
w rozpoznawaniu barwy czerwonej i zielonej. 
Okiem lewym myli tablice 13, z trudem odcy- 
frowuje tablicę 6 i 7. 
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4 III 50 stwierdza się na oku prawym: geron- 
toxon, poza tym b. z. Vod = 5/5, Tod = 20 mm 
Hg. Oko lewe: rogówka b. z. źrenica szeroka, 
leniwa na światło, przednia komora płytka, na 
dnie oka wydrążenie jaskrowe dobrzeżne o stro- 
mych brzegach. Vos = 5/30, Tos = 28 mm Hg. 
RR = 160/85. Pole widzenia widzimy na rys. 
nr 3. Widzenie centralne barw jest prawidłowe 
(5/300,3/1150). 

Przypadek nr 13 


S.H. nr. ks. klin. 465/50, Łódź, drukarz, 1879. 
W wieku lat 40 zachorował na oko lewe, które 
po wielu próbach leczenia zaniewidziało. Od 3 
lat cierpi na podobne objawy na oku prawym. 


ү 


Rys. 3. 


Przypadek nr 11 

R.S. nr. ks. klin. 462/50, Łask, robotnica, 1893. 
Od lat cierpi na bóle głowy i osłabienie widze- 
nia. Choroba zaczęła się na oku lewym a po 
kilku latach przeszła na oko prawe. Dnia 
27. II. 50 badanie wykazało: oko prawe: naczy- 
nia twardówki pokręcone, rogówka nieco „2а- 
chuchana', źrenica szeroka, przednia komora 
płytka, w tarczy n. wzrokowego zagłębienie ja- 
skrowe dobrzeżne, Vod=5/30, Tod=30 mm Hg. 
Oko lewe: stan podobny jak na oku prawym, 
Vos = 5/30, Tos = 30 mm Hg. RR. = 185/80 
mm Hg. Widzenie barw centralne prawidłowe. 


Przypadek nr 12 


G.M. nr. ks. klin. 461/50, Łódź, b. zawodu, 1895. 
Od lat 4 cierpi na oko lewe, miewa napady bó- 
lów z pogorszeniem widzenia. Badaniem w dniu 


Badaniem dnia 6 11 1950 stwierdza się na oku 
prawym: zmiany starcze, rogówka b. z. źrenica 
szeroka, leniwa, przednia komora b. płytka, 
w tarczy n. wzrokowego wydrążenie jaskrowe 
dobrzeżne o stromych brzegach. Vod = 5/20, 
Tod = 30 mm Hg. Oko lewe: objawy jaskry do- 
konanej, Vos = O, Tos = 20 mm Hg. RR. = 
150/80 mm Hg. Ciśnienie wewnątrzgałkowe by- 
ło mierzone przez 15 dni rano i wieczór; dnia 
11 obserwacji rozpoczęto stosować pilokarpinę. 
Zachowanie się ciśnienia widzimy na rys. 1. 
Pole widzenia zwężone proporcjonalnie do 
ubytku pola dla barwy białej. Centralne widze- 
nie barw wykazuje osłabienie rozpoznawania 
barwy zielonej (5/300, 3/1150). 


Przypadek nr 14 


J.F. nr. ks. klin. 466/50, Łódź, robotnica, 1906. 
Od r. 1944 choruje na jaskrę oka prawego; le- 
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czona ambulatoryjnie nie chce poddać się ope- 
racji mimo namowy lekarza. Badaniem w dniu 
14 III 50 stwierdza się na oku prawym: źreni- 
ca szeroka, leniwa, przednia komora płytka, na 
dnie oka wydrążenie jaskrowe tarczy n. wzro- 
kowego o stromych brzegach z naczyniami ko- 
lankowato zagiętymi na brzegach. Nieznaczne 
„halo* zaniku siatkówki 
wzrokowego. Vod=5/80, Tod=30 mm Hg. Oko 
lewe: b. zmian, Vos = 5/5, Тоз = 18 mm Hg. 
RR = 150/85 mm Hg. Pole widzenia dla barwy 
czerwonej równa się niemal polu widzenia dla 
barwy zielonej. Centralne widzenie barw pra- 
widłowe. 


А 


Przypadek nr 15 


РН. nr. ks. klin. 467/50, Uniejów, b. zawodu, 
1901. Od roku 1946 cierpi na pogorszenie by- 
strości widzenia; bóle głowy są rzadkie, koła 
tęczowe widzi wieczorem od czasu do czasu. Ba- 
daniem dnia 7 III 50 stwierdza się na oku pra- 
wym: rogówka prawidłowa, źrenica leniwa, 
miernie szeroka, przednia komora płytka, wy- 
drążenie jaskrowe nieznaczne, przesunięte 
w obrębie tarczy ku skroni. Vod = 5/30. Tod = 
30 mm Hg. Oko lewe: stan jak na oku prawym. 
Vos=5/10, Тоз=28 mm Hg. RR.=140/80 mm 
Hg. Pola widzenia dla barw zwężone niemal 
symetrycznie i równolegle do zwężenia pola 
widzenia dla barwy białej. Centralne rozpozna- 
wanie barw prawidłowe. 


Przypadek nr 16 


L.F. nr. ks. klin. 468/50, Grabów, rolnik, 1895. 
Choroba zaczęła się niespostrzeżenie przed kil- 
ku laty, na oku prawym. Leczony na miejscu 
bez wiekszych wyników. Badaniem w dniu 


11 III 1950 stwierdza się na oku prawym: źre- | 
nej przekracza pole widzenia barwy czerwonej 


nica szeroka leniwa, przednia komora płytka, 
na dnie wydrążenie tarczy n. wzrokowego nie- 
dobrzeżne o zabarwieniu blado-seledynowym. 
Vod=5/15, Tod=35 mm Hg. Oko lewe: stan jak 
na oku prawym, wydrążenie w tarczy п. wzro- 
kowego mniej zaznaczone, Vos = 5/10, Tos = 
28 mm Hg. RR. = 170/80 mm Hg. Widzenie 
barw centralne prawidłowe. 


Przypadek nr 17 


М.М. nr. ks. klin. 469/50, Łódź, robotnica, 1902. 
| dzenia od kilku miesięcy, nie widzi dobrze przy 


Kilkanaście lat choruje na jaskrę obu oczu. 
Przed wojną mimo operacji wykonanej na oku 
prawym zaniewidziała. Obecnie zgłasza się ce- 
lem leczenia oka lewego. Badanie w dniu 14. ПІ. 
1950 wykazuje na oku prawym: obraz jaskry 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


naokoło tarczy р. ' 


Nr 9. 1951 


dokonanej oraz ślady dokonanego zabiegu m. 
Elliot. Vod = O, Тоа — 30 mm Hg. Oko lewe: 
rogówka b. z. źrenica nieco leniwa, ale reaguje 
na światło, przednia komora płytka, na dnie wi- 
doczne zagłębienie jaskrowe niedobrzeżne, ale 
naczynia zaczynają się zaginać. Vos = 5/10, 
Тоз = 28 mm Hg. ВВ. = 150/75. Pole widzenia 
barwy zielonej przekracza pole widzenia bar- 
wy czerwonej na oku lewym. Centralne widze- 


| nie barw jest prawidłowe. 


Przypadek nr 18 


M.E. nr. ks. klin. 470/50, Pabianice, robotnik, 
1885. Od 15 lat nie widzi okiem lewym, które zo- 
stało uderzone przy pracy. Od 2 lat cierpi na 
oko prawe. Badaniem w dniu 16 III 50 stwier- 
dzamy: źrenica szeroka leniwa, przednia komo- 
ra płytka, tęczówka zanikła, osady barwikowe 
na tylnej ścianie rogówki; na dnie oka widocz- 
ne wydrążenie jaskrowe tarczy n. wzrokowego 
niemal dobrzeżne. Vod = 5/15, Tod = 26 mm 
Fig. Oko lewe: zanik gałki ocznej niebolesny; 
Vos = O, Tos = O. RR. = 180/85 mm Hg. Pole 
widzenia barwy zielonej przekracza pole wi- 
dzenia barwy czerwonej. Centralne widzenie 
barw jest prawidłowe (3/300, 3/1150). 


Przypadek nr 19 


Рі.2. nr. ks. klin. 471/50, Koło, urzędnik, 1889. 
Od roku odczuwa pogorszenie widzenia a okiem 
lewym widzi tęczowe koła koło lampy. Bada- 
niem dnia 18 III 1950 stwierdzamy na oku pra- 
wym: oko prawe b. z. Vod = 5/5, Tod = 18 mm 
Hg. Oko lewe: rogówka b. z. źrenica szeroka, le- 
niwa na światło, komora przednia płytka, na 
dnie widoczne zagłębienie jaskrowe niezbyt głę- 
bokie, ale dobrzeżne. Vos = 5/10, Tos = 30 mm 
Hg. RR. = 150/80. Pole widzenia barwy zielo- 


na oku lewym. Centralne widzenie barw jest 


zaburzone, badany myli i nie rozpoznaje zna- 


ków tablic Stillinga nr 3, 5, 6, 7, co wska- 
zuje na osłabienie odczuwania barwy czer- 


| wonej. 


Przypadek nr 20 


W. A. nr. ks. klin. 472/50, Kępno, ślusarz, 1879. 
Przed 5 laty uderzony w oko lewe utracił 
wzrok. Na oko prawe odczuwa pogorszenie wi- 


pracy, zgłasza się po nowe okulary. Przy bada- 
niu dnia 20 marca 1950 stwierdza się na oku 
prawym: źrenicę szeroką, leniwą, przednią ko- 
morę płytką, tęczówkę rozrzedzoną, ośrodki 
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przezierne, na dnie oka tarcza n. wzrokowego 
wykazuje zagłębienie jaskrowe  dobrzeżne 
o stromych brzegach niezbyt głębokie. Vod = 


5/15, Tod = 30 mm Hg. RR. = 160/85 mm Hg. | 


Widzenie barw centralne jest prawidłowe. 


Przypadek nr 21 

J.A. nr. ks. klin. 473/50, Łódź, robotnica, 1889. 
W r. 1947 spadła z drabiny, wskutek czego za- 
niewidziała. Wykonano zabieg operacyjny na 
obu oczach. Badaniem stwierdza się na oku pra- 
wym: objawy jaskry dokonanej. Ślady po za- 
biegu m. Elliot. Vod = O. Tod = 26 mm Hg. 
Oko lewe: stan jak na oku prawym. Vos=3/50, 
Tos 26 mm Hg. RR. = 160/90 mm Hg. Pole 
widzenia barwy zielonej przekracza nieco pole 


widzenia barwy czerwonej. Centralne widzenie | 


barw jest upośledzone; rozpoznaje tylko znaki 
na tablicy 1, 2, 18. 

Przypadek nr 22 

B.M. nr. ks. klin. 470/50, Białystok, b. zawodu, 
1907. Od kilku miesięcy odczuwała bóle głowy 
i widziała koła tęczowe przy lampie okiem pra- 
wym. W r. 1949 operowana wskutek jaskry 
w Warszawie, od tego czasu czuje się lepiej. 
Badaniem dnia 21 III 50 stwierdzamy na oku 
prawym: pęcherzyk wzniesionej spojówki po- 
nad górnym rąbkiem rogówki oraz drobny uby- 
tek tęczówki po operacji m. Elliot; źrenica wąs- 
ka, przednia komora średnio głęboka, tęczówka 
rzadka, na dnie oka widoczne wydrążenie ja- 
skrowe dobrzeżne, nie głębokie o stromych brze- 
gach. Vod = 5/10, Tod = 20 mm Hg. Oko lewe: 
18 mm Hg RR. = 
130/65 mm Hg. Widzenie barw centralne pra- 
widłowe. 


Przypadek nr 23 

S.B. nr. ks. klin. 475/50, Warszawa, lekarz, 1878. 
Zachorował podczas ostaniej wojny we Wło- 
szech na jaskrę obu oczu. Operowany: wykona- 
no cyclodializę. Od tego czasu zapuszcza pilo- 
karpinę. Badaniem dnia 27 III 50 stwierdza się 
na oku prawym: źrenica wąska, przednia komo- 
ra płytka, ośrodki przezierne, na dnie nieznacz- 
ne wydrążenie tarczy n. wzrokowego niedo- 
brzeżne. Vod=5/10, Tod=20 mm. Oko lewe: 
stan jak na oku prawym, Vos 5/15, Tos = 
20 mm Hg. RR. = 155/90 mm Hg. Wydrążenie 
jaskrowe wyraźniejsze. Centralne widzenie 
barw jest prawidłowe. 


Przypadek nr 24 
R. J. nr. ks. klin. 476/50. Łódź, art. malarz, 1882. 
Od wielu lat cierpiał na bóle głowy i osłabienie 


bystrości wzroku; w r. 1947 operowany na oko 
z powodu jaskry. Od tego czasu czuje się lepiej, 
widzi lepiej. Badaniem w dniu 29 III 50 stwier- 
dza się na oku prawym: stan bez zmian uchwyt- 
nych, na dnie tarcza n. wzrokowego zmian nie 
wykazuje. Vod = 5/10 Tod = 35 mm Hg. Oko 
lewe: rogówka prawidłowa, źrenica wąska, ślad 
po operacji. m. Elliot, przednia komora niezbyt 
głęboka. Na dnie widoczne wydrążenie jaskro- 
we tarczy п. wzrokowego. Vos = 5/30, Tos = 20 
mm Hg. RR. = 120/75 Hg. Na oku lewym 
wielka strefa obniżonej czynności siatkówki- 
mroczek względny. Centralne rozpoznawanie 
barw jest prawidłowe. 


Przypadek nr 25 

ŁA. nr. ks. klin. 477/50, Łódź, urzędniczka, 
1901. Od roku 1941 cierpi na pogorszenie by- 
strości wzroku na oku prawym; leczy się okre- 
sowo, odczuwa polepszenie. Ostatnio gorzej wi- 


| dzi przy czytaniu mimo dobrania nowych sil- 


nych okularów. Badaniem dnia 28 III 50 
stwierdzamy na oku prawym: rogówka czysta, 
źrenica szeroka, przednia komora płytka, wy- 
drążenie tarczy n. wzrokowego nie bardzo za- 
znaczone. Vod = 5/10, Tod = 35 mm Hg. Oko 
lewe: bez zmian uchwytnych, szczegóły dna pra- 
widłowe. Vos 5/5, Tos 20 mm Hg. Dla 
sprawdzenia zachowania się ciśnienia wśródgał- 
kowego przeprowadzono badanie kontrolne ciś- 
nienia przez 15 dni. Dnia 6 obserwacji zaczęto 
stosować  pilokarpinę. RR. krwi wynosiło 
150/80 mm Hg. Widzenie barw centralne jest 
prawidłowe. 

Przypadek nr 26 

S.W. nr. ks. klin. 457/50, Zgierz, robotnik, 1905. 
Podczas wojny zachorował na oczy w Niem- 
czech; był leczony, nie wie, na jaką chorobę. Od 
czasu do czasu dostaje silnych bólów głowy, wi- 
dzi koła tęczowe podczas patrzenia na światło, 
wieczorem; obserwuje pogorszenie bystrości 
wzroku. Badaniem dnia 1 IV 50 stwierdza się 
na oku prawym: źrenica szeroka, komora przed- 
nia płytka, na dnie wydrążenie jaskrowe. Vod = 
5/30, Tod = 30 mm Hg. Oko lewe: stan jak na 
oku prawym oraz zjawiający się zanik siatkówki 


naokoło tarczy n. wzrokowego. Vos — 5/30, 
Tos = 30 mm Hg. ВВ. = 140/75 mm Hg. Cen- 


tralne widzenie barw jest prawidłowe. 


Przypadek nr 27 


T.A. nr. ks. klin. 458/50, Opoczno, urzędnik, 
1900. Od trzech miesięcy czuje pogorszenie by- 
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strości wzroku na oku prawym. Badaniem dnia 
28 II 1950 stwierdzamy na oku prawym: źre- 
nica szeroka, przednia komora płytka, na dnie 
wydrążenie jaskrowe niedobrzeżne niezbyt głę- 
bokie; w części skroniowej wyraźniejsze. Vod = 
5/15, Tod = 40 mm Hg. Oko lewe: źrenica nie- 
zbyt szeroka, reaguje na światło dobrze, przed- 
nia komora miernie głęboka; na dnie wydrąże- 
nie jaskrowe tarczy n. wzrokowego słabo za- 
znaczone. Vos = 5/5, Tos = 19 mm Hg. RR. = 
180/85 mm Hg. Ро 7-dniowym zapuszczaniu pi- 
lokarpiny ciśnienie na oku prawym spada do 
26-'mm Hg. Widzenie barw centralne jest pra- 
widłowe. 


| 
| 
| 
| 
j 
| 


a. CENTRALNA PIRANIA - DKULISTYKI 9 


z 


zielonej równa się prawie polu widzenia bar- 
wy czerwonej. Centralne widzenie barw wyka- 
zuje poważne niedomagania, nie rozpoznaje ta- 
Пе Stillinga тга, 4 5, 6, 7, 8 oraz 9 1 10 
czyli że rozpoznawanie barwy zielonej i czer- 
wonej jest zaburzone. 


Przypadek nr 29 


D. Z. nr, ks. klin. 460/50, Wieluń, urzędnicz- 
ka, 1897, podczas wojny chorowała na oko le- 
we, była operowana z powodu jaskry. Od tego 
czasu bystrość widzenia nie uległa poprawie. 
Badaniem dnia 30 III 50 stwierdzamy na oku 
prawym: źrenica szeroka, leniwa, przednia ko- 


„ECZNEJ w ŁODZI | 


` 


Rys. 4. 


Przypadek nr 28 


P. I. nr. ks. klin. 459/50 Wałcz, bednarz, 
1884. Cierpi na oczy od wielu lat, leczył się wie- 
lokrotnie. Bystrość wzroku utrzymywała się 
przez wiele lat na możliwym poziomie. Lecze- 
nia nie zaniedbywał, jednak znowu nadchodziły 
pogorszenia. Ostatecznie doszło do tego, że dziś 
sam chodzić nie może. Badaniem dnia 27 III 50 
stwierdzamy na oku prawym: rogówka mętna, 
źrenica szeroka, osady barwikowe na tylnej 
ścianie rogówki, tęczówka rozrzedzona, komora 
przednia b. płytka, dalsze części widoczne 
z trudem, na dnie głębokie wydrążenie jaskro- 
we dobrzeżne. Vod= 3/50, Tod=40 mm Hg. Oko 
lewe: stan jak na oku prawym, mniej nasilony; 
Vos=5/30, Tos=30 mm Hg. RR.=170/85 mm 
Hg. Pole widzenia widzimy na rys. 4.-(5/300, 
3/1150). Na oku prawym pole widzenia barwy 


mora płytka, na dnie wydrążenie jaskrowe nie- 
wielkiego stopnia. Vod=5/20 Tod=26 mm Hg. 
Oko lewe: wykazuje ślady po operacji m. El- 
liot, źrenica wąska, przednia komora miernie 
głęboka, szczegóły dna źle widoczne, na dnie 
oka zagłębienie jaskrowe wyraźnie dobrzeżne. 
Vos = 5/30, Tos = 23 mm Hg. RR. = 120/75 mm 
Hg. Centralne widzenie barw jest prawidłowe. 


Przyglądając się załączonym schematom pola 
widzenia zauważymy, że istnieją w niektórych 
przypadkach odchylenia od stanu określanego 
jako fizjologiczny. I tak widzimy, że w niektó- 
rych przypadkach pole barwy czerwonej 
zmniejsza się tak, że pokrywa się z polem dla 
barwy zielonej lub pole widzenia barwy zielo- 
nej przekracza pole widzenia barwy czerwonej. 


Widzenie barw centralnie również wykazuje 
odchylenia od normy np. obserwuje się osłabie- 
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nie rozróżniania barwy czerwonej lub zielonej. 
Czasem zdarzają się oba stany razem. Głów- 
nie interesuje nas stan, w którym istnieje na 
raz zaburzenie widzenia barw obwodowe 
i centralne. Współistnienie takiego zjawiska 
mogłoby dać nam wskazówki o pewnych re- 
gułach, które mogą mieć miejsce w odniesieniu 
do zachowania się rozpoznawania barw w jas- 
krze. Dla ułatwienia porównania ułożyłem ta- 
blicę korelacji, jaka istnieje pomiędzy zaburze- 
niem widzenia barw obwodowym a centralnym. 
Na poniżej przedstawionej tablicy widzimy ta- 
kie zestawienie. 

Widzimy zatem, że w 13 przypadkach 
(36.40/0) istnieją odchylenia od stanu fizjologi- 


cznego odnośnie rozpoznawania barw. W 12 


przypadkach granice obwodowe barwy czerwo- 
nej i zielonej nawzajem się przekraczają. Wi- 


dzenie barw centralne wykazuje zaburzenia | 


i odchylenia od stanu fizjologicznego w 9 przy- 
padkach, co stanowi 25.29/0. 


Współwystępowanie zaburzeń w zasięgu lub 
rozpoznawaniu barw jest dowodem szczególne- 
go spotęgowania wady, występuje to w naszym 
materiale w 8 przypadkach, co stanowi 24.49/0. 

Jest rzeczą ciekawą, że w ogóle nie stwierdza- 
my zaburzeń odnośnie barwy niebieskiej. Wy- 
sląda jak gdyby barwa ta była najbardziej 
związana z barwą białą. 

Po zapoznaniu się z materiałem przedstawio- 
nym powyżej, możemy wyciągnąć następujące 
wnioski: 

1. Ubytek widzenia barw obwodowego jest na 
ogół proporcjonalny do ubytku widzenia 
barwy białej. 

2. Barwy czerwona i zielona wykazują waha- 
nia w zasięgu swych obwodowych granic. 
Przy tym wydaje się jak gdyby barwa czer- 
wona była „tłumiona'* przez barwę zieloną, 
która dominuje w wielu przypadkach. 

3. Można przypuszczać, że barwa czerwona 
ustępuje miejsca barwie zielonej. 


REGULACJA ZABURZEŃ ODRÓŻNIANIA BARW OBWODOWO I CENTRALNIE 


Zaburzenie dotyczy 


Symbole 


Przypadek I Widzenie barw + = prawidłowe — = ujemne 
obwodowe centralne (zaburzone) 
zielony SA 
U. J. nr. 1 przekracza ok — — 
Е: czerwony ВЕ № Р 
Р. Z. пг. 3 » » = = 
ЕЧ = czerwony wora - EF) 
D. A. nr. 9 łączy się р ра pat, 
mery z zielonym | 
С. Е. nr. 10 5 Е az ЖЕЕ 
| sa Ra, i i detto zielonego И А 
zielony osłabienie 
P. Z. nr. 19 przekracza poczucia — = 
er czerwony czerwonego А E 
Ј. А. mr. 21 7 » — > 
N. I. nr. 25 7 M Zs — 
Г czerwony osłabienie Е; 
je, I, забо 24) równa się poczucia === — 
zielonemu ziel. i czerw. 
czerwony m s | 
M. F. nr. 4 łączy się prawidłowe = | 
z zielonym | 
czerwony 
J. F. nr. 14 równa się aa Е 
s zielonemu b 
czerwony 
M. M. nr. 17 przekracza 5 = + 
4 zielony = a. MME 
zielony 
№, 18% и, Д) przekracza i —- dr 
czerwony s w 
Ea 81, ме. 19) prawidłowe osłab. pocz. Е = 


zielonego 


348 


LEKARSKI Nr 9. 1951 


Najczęstsze wahania dotyczą barwy czerwo- 
nej, mniej zielonej. 


nia (mniejszej czułości siatkówki) widzenie 
barw jest w ogóle zniesione. 
W 1/4 przypadków istnieje współczesne za- 
burzenie w rozpoznawaniu barw zarówno 
centralnie, jak i obwodowo. 


Prawa rządzące zanikaniem zdolności odczu- 
wania barw są jednakie dla wszystkich za- 
ników n. wzrokowego, lecz w przebiegu za- 
ników jaskrowych objawiają się dopiero 
w bardzo późnym okresie. 

Zasadnicze czynności chemiczne czy też fi- 
zyczne umożliwiające rozpoznawanie barw 
odbywają się w siatkówce, na co mamy do- 
wody w wypadkach, gdy jedno oko odczuwa 
barwy wskutek wczesnego stosunkowo sta- 
dium choroby, a drugie przestało już je od- 
czuwać na skutek daleko posuniętej choroby. 


barw. 
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Jan JODŁOWSKI, asyst. Kliniki Wrocław 


Nadczynność tarczycy wyzwolona lipiodolem 
po bronchografii 


(Z I Kliniki Chorób Wewnętrznych Akademii Medycz- 

nej we Wrocławiu. Kierownik: prof dr Edward 

$ 'czek ik oraz z Oddziału Chorób Wewnętrznych Szpi- 

tala Miejskiego OO. Bonifratrów we Wrocławiu. Do- 

radca naukowy: Prof. dr Edward Szczeklik. Ordynator: 
Dr fil i med. Jan Jodłowski). 


Odkąd tylko zaczęto świadomie leczyć wole 
jodem (J. В. Coindont i I С. Straub 
1820 r.) już dawały się poznać niebezpieczne ob- 
jawy zatrucia tym pierwiastkiem. * Dziś nie- 
bezpieczeństwo powikłań ze strony przetworów 
zawierających jod jest tym większe, że zakres 
wskazań do ich stosowania znacznie się roz- 


*) Nieświadomie stosował jod w celach leczniczych 
1000 lat przed narodzeniem Chrystusa Li-shi-che- 
na ii. w postaci rozmaitych ciał zawierających jod 
(wg Elmera). 


W mroczkach i strefach osłabionego widze- | 


Barwa niebieska nie wykazuje odchyleń | 
w przeciwieństwie do zachowania się innych 


szerzył a jod wchodzi w skład nie tylko środ- 
ków leczniczych, ale i kosmetycznych, dzięki zaś 
swym własnościom fizycznym ma szerokie za- 
stosowanie w radiodiagnostyce klinicznej. 

Dlatego też liczne doniesienia w piśmienni- 
ctwie oraz codzienna praktyka lekarska dostar- 
czają wiele rozmaitych przykładów szkodliwego 
działania jodu. 

Jeżeli przyjmiemy, że toksyczność jakiegoś 
jadu zależy od jego własności fizycznych i che- 
micznych oraz że siłę trucizny mierzy się stop- 
niem odczynu żywej tkanki zależnym od wro- 
dzonych lub nabytych cech osobniczych, to jod 
musi się zaliczyć do ciał najbardziej niebez- 
piecznych. 

W grupie chlorowców posiada on najwyższy 
ciężar atomowy (126,92), na tabeli zaś przedsta- 
wiającej wartości ciężarów atomowych wszyst- 
kich pierwiastków jod znajduje się niedaleko 
uranu (236,2), więc najbardziej trującego spo- 
śród metali. 

Gdy chodzi o czułość odczynu ustrojowego na 
jod tak miejscowego, jak i ogólnego, to chyba 
niewiele mamy tak silnych trucizn, które by 


‚ pod tym względem dorównywały jodowi. Już 


samo smarowanie skóry moszny nalewką jodo- 
wą albo pokrycie skóry palca cienką warstew- 
ką kolodium jodowego (wg Lewina) może 
wywołać nie tylko różnego rodzaju wykwity, 
ale zgorzel. 

Osobną grupę powikłań po przetworach za- 
wierających jod, podawanych pod jakąkolwiek- 
bądź postacią zawdzięczamy swoistemu działa- 
niu jodu, które wynika z jego udziału w czyn- 
nych ciałach przysadki mózgowej, międzymóz- 
gowia i tarczycy. Jod mianowicie zastosowany 
nieszczęśliwie tak wewnętrznie, jak i zewnętrz- 
nie może naruszyć harmonijną współpracę tych 
narządów, opartą na ścisłej zależności chemicz- 
no-hormonalnej i czynnościowej. Może nie tyl- 
ko spotęgować już istniejące objawy tyreoto- 
ksykozy, lecz je uczynnić, jeżeli były w okresie 


uśpienia albo w ogóle wyzwolić, jeżeli nawet 


przedtem nigdy nie istniały. 

Przypadek opisywany przeze mnie jest przy- 
kładem wyzwolenia objawów wegetatywno- 
tarczycowych przez substancję kontrastującą 
(lipiodol), użytą do trzykrotnie powtarzanej 


' bronchografii. Tego rodzaju powikłania po li- 


piodolu w diagnostyce schorzeń oskrzelowo- 
płucnych opisywane są bardzo rzadko. W sta- 
tystykach lwowskiej i wrocławskiej, na które 
wolno mi się powołać dzięki uprzejmości prof. 
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dr Witolda Grabowskiego, na około 500 bron- 
chografii wykonanych z pomocą lipiodolu lub 
jodipiny nie było ani jednego przypadku nad- 
czynności tarczycy, natomiast występowały in- 
ne nieswoiste powikłania. * 

W dostępnym mi obcym piśmiennictwie zna- 
lazłem jedynie doniesienie Gordonoffa 
o wystąpienu objawów nadczynności tarczycy 
wywołanej lipiodolem po bronchografii. W przy- 
padku tym zastosowanie lipiodolu było niebez- 
pieczne i wymagało szczególnej ostrożności, 
gdyż chory miał wole guzkowe, a w podobnych 
wypadkach nie możemy przewidzieć, czy jod 
zawarty w substancji kontrastującej nie spotę- 
guje albo nie uczynni tarczycy. 

W diagnostyce radiologicznej prawie każdy 
jej dział, w którym radiolog posługuje się prze- 
tworem kontrastującym zawierającym jod, ma 
już swoją bogatą kazuistykę powikłań. Dotyczy 


ona głównie powikłań nieswoistych wywoływa- | 


nych drogą alergicznego mechanizmu działania 


jodu. Są to opisy obrzęków krtani (Boidin), | 


obrzęków twarzy i szyi (Libert, Bariety), 
plam rumieniowych obejmujących stopniowo 
skórę całego ciała, osutek na śluzówkach jamy 
ustnej i gardła ze zwyżkami ciepłoty ciała do- 
chodzącymi do 40° С (Rist, Hirschberg, 
111 i Raulot-Lapointe), trądzika (Be- 
lote) oraz podwyższonej ciepłoty ciała z za- 
burzeniami w krążeniu (Coniglio). 


Opis przypadku własnego. 


J. K. 27 lat, pielęgniarka, zgłosiła się na od- 
dział dnia 6. VII 1949 r. z powodu napadów czę- 
stoskurczu serca, trwających od 15 minut do 1 
godziny, z powodu bólów szyi w okolicy tarczy - 


cy, bezsenności, stałego niepokoju, uczucia mro- | 


wienia w mięśniach, suchości i sztywnienia ję- 
zyka, braku apetytu, utraty wagi ciała oraz 


ogólnego osłabienia. Dolegliwości te zaczęły się | 


przed pół rokiem. Leczenie ambulatoryjne nie 
dawało żadnej poprawy. 


Choroby przebyte. W piewszym, dru- | 
gim i piątym roku życia przebyła zapalenie | 


płuc, w siódmym r. ż. odrę, w dziesiątym ostry 
gościec stawowy oraz błonicę gardła z przemija- 
jącym, częściowym porażeniem kończyn. W trzy- 


nastym г. ż. objawy rozstrzeni oskrzelowych, | 


potwierdzonych bronchografią. Do szesnastego 


r.ż. zapadała często na anginy. W dwudziestym | 
| nieznacznie zgrubiałe. Miernego stopnia prawo- 


*) Za to składam Mu w tym miejscu serdeczne po- 
dziękowanie 


1 
| 


| niu braki. 


pierwszym r. ż. wysiękowe zapalenie opłucnej 
po stronie prawej. Przed dwoma laty zaostrze- 
nie się objawów rozstrzeni oskrzelowych oraz 
powtórna bronchografia. Kilka miesięcy przed 
przybyciem na oddział wystąpiły po przyjęciu 
około 18,0 g cibazolu na skórze szyi oraz klatki 
piersiowej wykwity o charakterze pokrzywki. 
Podobne objawy skórne ukazują się niekiedy po 
wstrzykiwaniach glikozy. Pierwsza miesiączka 
w 14 r. ż., następne regularne, skąpe, 3 — 4 dni 
trwające, nieco bolesne. 


Wywiady rodzinne. Uojca chorej wy- 
stępowały dwukrotnie jakieś wykwity na skó- 


| rze a najmłodsza siostra jest uczulona na po- 


midory, poziomki oraz niektóre owoce spoży- 
wane zwłaszcza w porze wiosenno-letniej. 


Badania przedmiotowe. Wzrost wy- 
soki (170 cm). Typ budowy oddechowy. Skóra 
o bladej karnacji, średnio napięta, na dłoniach 
i stopach chłodna, wilgotnawa, o podściółce tłu- 
szczowej słabo wykształconej. Paznokcie palców 
rąk o kształcie zegarkowego szkiełka. W uzębie- 
Migdałki wystają spoza łuków 
podniebiennych. Węzły chłonne niemacalne. 
Gałki oczne prawidłowo osadzone, rucho- 
me ме wszystkich kierunkach. Objawy 
Graefego, Moebiusa i Stellwaga ujemne. Źre- 
nice po obu stronach równe, okrągłe, na światło 


| i zbieżność odpowiadają. Prawy płat tarczycy 


wielkości dużej śliwki. Mostek wraz z przyle- 
gającymi do nich chrząstkami żeber wgłębiony 
poniżej poziomu klatki piersiowej. Odgłosy opu- 
kowe nad całą klatką piersiową jawne. Rucho- 
mość oddechowa w dolnych częściach mniejsza 
po stronie prawej niż po lewej. Nad całymi płu- 
cami, szczególnie nad lewym szmery pęcherzy- 
kowe zaostrzone, z wydechem przedłużonym. 


| Nad okolicą lewej wnęki w tyle szmer oddecho- 


wy zbliżony do oskrzelowego. Lewa granica ser- 
ca nieco na zewnątrz od linii środkowo-obojczy- 
kowej. W miejscu osłuchiwania tętnicy płucnej 
cichy szmer skurczowy, drugi ton wzmożony. 
Nad pozostałymi miejscami osłuchiwania tony 
czyste, o akcentuacji prawidłowej, akcji miaro- 
wej. Tętno dobrze napięte, 120/min., zgodne 
z czynnością serca. RR 120/60. W zakresie jamy 
brzusznej, narządu moczo-płciowego nie ma od- 
stępstw od normy. Odruchy kolanowe żywe. 
Lekkie drżenie palców rąk. Stawy paliczkowe 


stronna kyfoskolioza kręgosłupa. 
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Badania dodatkowe. Badanie składni- 
ków morfologicznych krwi obwodowej dnia 7 
VII. 1949. — Hb: 749/0, krw. czerwone 3,870.000, 
krw. białe 5.000, wskaźnik barwny 0,9. Wzór 
krwinek białych wg Schillinga: kwasochł. 4%, 
obojętnochł. pałeczkow. — 20/0, płatow. — 560/0, 
limfocytów — 32%, monocytów — 6%. Kon- 
trola liczby krwinek białych co kilka dni przez 
cały czas podawania metylotiouracylu wskazy- 
wała wahania w granicach od 8.000 do 5,000 
w 1 mm?. Czas krwawienia 2,5 min. Czas krzep- 
nięcia krwi 2 min. Objaw Biernackiego 12 mm 
po 1 godz., 28 mm po 2 godz. Poziom cukru 
w surowicy krwi 102 mg%. Odczyny serologicz- 
ne krwi Bordeta, Wassermanna i citocholowy 
ujemne. Mocz: c. g. 1029, białko i cukier nie- 
obecne, w osadzie kryształy szczawianu wapnia 
oraz liczne nabłonki. Badaniem ginekologicz- 
nym zmian chorobowych nie znaleziono. Zdjęcie 
rtg. siodełka tureckiego: kontury wewnętrzne 
siodełka, jego wielkość i kształt przedstawiają 
się prawidłowo. Opisy zdjęć rtg. płuc wykony- 
wanych kilkakrotnie w przeciągu 2 i 1/2 lat: 
dnia 25. XI. 47 r. po podaniu lipiodolu stwier- 
dza się rozstrzenie oskrzelowe o wyglądzie ma- 
czugowatym w płacie dolnym lewym. Ponadto 
widać zgięcie oskrzela drugorzędnego zdążają- 
cego do płata dolnego. Dnia 12. XII. 1947. bron- 
chografia prawostronna: oskrzela wykazują 
prawidłowe światło. Rozstrzeni nie wykazano. 
Dnia 19. II. 1949 prześwietlenie i zdjęcie klatki 
piersiowej: drobna atelektaza płytkowa w ką- 
cie przeponowo-żebrowym lewym. Liczne za- 
gęszczenia w środkowych i dolnych częściach 
obu pól płucnych odpowiadają pozostałościom 
niewchłoniętego kontrastu po bronchografii. 
Dnia 9. II. 1950 r. zdjęcie kontrolne klatki pier- 
siowej wykazuje minimalne ślady  lipiodolu 
w środkowej i dolnej części obu pól płucnych. 
Poza tym stan, jak poprzednio. 

Przemiana spoczynkowa przed rozpoczęciem 
leczenia (aparat Haldane'a) — —30%/. Badanie 
kontrolne wykonane w 21 dni po wypisaniu cho- 
rej z oddziału + 13%, w dwa miesiące później 
43 89%. 

Częstość skurczów serca mierzona na tętnicy 
promieniowej przed rozpoczęciem leczenia oraz 
przez okres 26 dni leczenia około 120/min., przez 
następne 10 dni około 100/min., po czym aż do 
chwili opuszczenia oddziału około 84/min. Cię- 
żar ciała w chwili przyjęcia 51,200 kg, utrzy- 
muje się przez cały czas leczenia na jednym po- 
ziomie i dopiero równocześnie ze zwolnieniem 
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Wie 8. ЛВ 


akcji serca chora zaczęła przybierać na wadze 
tak, że w dniu wypisania z oddziału ważyła 
53,200 kg. Ciepłota ciała ranna poniżej 37° С, 
popołudniowa stale podwyższona o 2 — 5 dzie- 
siętnych powyżej 37° С. 

W  elektrokardiogramie znaleziono objawy 
rozlanego uszkodzenia mięśnia sercowego (zmia- 
пу w załamkach T i w odcinkach RS — T). 

Za niewątpliwą przyczynę wyzwolenia obja- 
wów nadczynności tarczycy u opisywanej chorej 
musieliśmy uważać lipiodol podawany trzykro- 
tnie w celu wykonania bronchografii. W 13 г. 2. 
po raz pierwszy, a w 27 r. ż. dwukrotnie z po- 
wodu zaostrzenia się objawów rozstrzeni oskrze- 
lowych. Pierwsze objawy nadczynności tarczy- 
cy zaczęły występować w 4 tygodni po ostat- 
niej bronchografii najpierw jako bicie serca, 
bezsenność, częstoskurcz napadowy, powolne 
chudnięcie, szybkie męczenie się już po niewiel- 
kich wysiłkach, bóle w okolicy tarczycy, nie- 
znaczne powiększenie się obu jej płatów, 
zwłaszcza prawego, drżenie palców rąk, niepo- 
kój, suchość w jamie ustnej i biegunki poranne. 

Ustalono więc rozpoznanie: signa into- 


xicationis |lipiodoli causa sub 
forma  thyreotoxicosi medioris 
gradus post  bronchographiam 
lege artis factam, propter bron- 
chiectases lobi inferioris pul- 
monis utriusque. Anaemia se- 
cundaria minoris gradus. Inani- 


tio. 

Do leczenia użyliśmy metylotiouracylu, po- 
dając go 3 razy dziennie po 0,2 g. Po 35 dniach 
stosowania, przy braku jakichkolwiek objawów 
ubocznego działania ze strony tego przetworu 
uzyskano wyraźną poprawę w podmiotowym 
i przedmiotowym stanie chorej. W chwili opu- 
szczenia oddziału utrzymywało się jedynie nie- 
znaczne drżenie palców rąk. Przemiana pod- 
stawowa wynosiła +130/0. Stan podmiotowy 
i przedmiotowy był tak dobry, że chora mogła 
powrócić do wykonywania swych zajęć zawo- 
dowych. 

W czasie obserwacji chorej zwracały na sie- 
bie uwagę trzy zagadnienia: 1) długie zaleganie 
lipiodolu w rozszerzonych oskrzelach 2) jego 
dalsze losy w oskrzelach i pęcherzykach płuc- 
nych oraz 3) mechanizm wyzwolenia objawów 
nadczynności tarczycy. 

Otóż, jak tego wymaga technika broachogra- 
fii (Sicard, J. А. et Forestier), wlewa- 
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nie płynu kontrastującego do światła badanych 
oskrzeli musi być poprzedzone dokładnym znie- 
czuleniem (10% roztworem kokainy) śluzówek 
przedsionka krtani, fałdów głosowych oraz do- 


ustnego odcinka tchawicy, aby zapobiec przed- | 


wczesnemu wykrztuszeniu wprowadzonego pły- 
nu. W przypadkach bronchografii o prawidło- 
wym przebiegu, po ustąpienu znieczulenia ko- 
kainowego, więc mniej więcej po 15 — 20 minu- 
tach, wyzwala się już pierwszy odruch kaszlu, 
który ma na celu wydalanie oleju kontrastują- 
cego jako ciała obcego tak, że w przeciągu 3—4 
godzin powinien badany chory wykrztusić 


zawartość kontrastującą. W przeciwnym razie 


badany pozbywa się tej zawartości w inny spo- | 


sób i to w pewnych wypadkach szybko i bez 
reszty, w innych dopiero po miesiącach a na- 
wet latach. Odbywa się to albo przez wchła- 
nianie albo przez fagocytozę albo najprawdo- 
podobniej obydwoma sposobami równocześnie. 


Gdy chodzi o zjawisko wchłaniania się, to 


może ono w tych przypadkach tylko wtedy za- | 


chodzić, gdy lipiodol zostanie w czasie wykrztu- 
szania połknięty. Wchłanianie się natomiast li- 
piodolu z oskrzeli i pęcherzyków płacnych nie 


przedstawia zdaniem Knippinga і Ропп- | 


dorfa oraz Gordonoffa żadnego niebez- 
pieczeństwa dla ustroju badanego, gdyż jest ono 
znikomo małe. Mimo to autorzy ci dopuszczają 
możliwość idiosynkrazji na lipiodol, który znaj- 
dzie się w świetle oskrzeli i nakazują dużą 
ostrożność przy jego używaniu. Radzą przed 
każdą bronchografią oznaczać przemianę pod- 
stawową oraz wykonywać odczyny skórne. Ba- 
dania doświadczalne nie potwierdziły też wchła- 
niania oleju kontrastującego przez nabłonek od- 
dechowy (Guieysse) ani bezpośrednio przez 
naczynia krwionośne (Roger i Binat). 
Znacznie ważniejszy jest mechanizm fagocy- 
tarny tkanki płucnej. Dowodzą tego liczne ba- 
dania doświadczalne i kliniczne (B row n). Oto 
na skrawkach mikrotomowych z płuc kotów za- 
bijanych w różnych odstępach czasu po bron- 
chografii znajdowano komórki żerne obładowa- 
ne olejem kontrastującym już w pierwszych 
dniach po zabiciu zwierząt, po największej czę- 
ści w sąsiedztwie pęcherzyków płucnych wypeł- 
nionych olejem a później w naczyniach i węz- 
łach chłonnych. Fagocyty obładowane lipiodo- 
lem wędrowały znanymi szlakami do wnęk 
(Ballon D. H. i Ballon H. C. Brown). 


W tym miejscu nasuwa się pytanie, dlaczego 
w pewnych przypadkach obydwa wspomniane 
mechanizmy zawodzą i lipiodol zalega w oskrze- 


| lach i pęcherzykach płucnych tygodniami a na- 


wet latami. Otóż badania histopatologiczne płuc 
ludzi zmarłych w dwa, dwanaście dni i sześć lat 
po bronchografii (Bezanęcęon, Delarue 
i Valet-Bellot) wykazały, że tak zjawi- 
sko wchłaniania się, jak mechanizm żerny są 
zawsze upośledzone, ale tylko w takiej tkance 
płucnej, która uległa daleko posuniętym zmia- 
nom anatomicznym a przez to i czynnościowym. 
W opisywanym przypadku te części płuc, do 
których wlewano lipiodol przedstawiały szcze- 
gólnie dogodne warunki dla zalegania oleju 
kontrastującego, ze względu na duże zmiany 
anatomiczne płuc i opłucnej po przebytych za- 
paleniach. 

W końcu rozważania nad mechanizmem szko- 
dliwego działania lipiodolu nasuwały się na 
myśl w opisywanym przypadku dwie możliwo- 
ści: albo jod zawarty w lipiodolu działał w zwy- 
kły sposób trująco, innymi słowy ilość jodu za- 
warta w lipiodolu użytym do bronchografii sta- 
nowiła dawkę trującą (dosis toxica) albo trzy- 
krotne, w dłuższych odstępach czasu podawa- 
nie lipiodolu wyzwoliło objawy tyreotoksykozy 
drogą alergiczną. Obecność odczynów alergicz- 
nych u najbliższej rodziny chorej, objawy nad- 
wrażliwości na sulfonamidy u samej chorej i jej 
przynależność do konstytucji nadtarczycznej, 
wystąpienie pierwszych objawów tyreotoksy- 
kozy po uprzednim, ściśle swoistym uczuleniu 
przemawiały raczej za odziedziczoną skłonno- 
ścią do odczynów alergicznych, za odmiennym 
oddziaływaniem chorej na jod. 

Lipiodol podany chorej po raz pierwszy w 13 
r. ż. nie wywołał żadnych objawów toksycznych, 
bo albo został całkowicie wykrztuszony albo 
w razie nawet połknięcia jego pewnej ilości 
w czasie wykrztuszania zawarty w nim jod nie 
stanowił dawki trującej. Mógł natomiast do- 
stawszy się nawet w znikomej ilości do krwio- 
biegu już wtedy uczulić ustrój, to znaczy wy- 
tworzyć w nim swoiste przeciwciała alergiczne, 
reaginy. Narządem wstrząsowym była w tym 
przypadku tarczyca, a nie skóra ani drzewo 
oskrzelowe. Sposób oddziaływania nabłonków 
tarczycy zmienił się dzięki powstaniu w nich 
swoistych przeciwciał (reagin), które od czasu 
bronchografii wykonanej po raz pierwszy znaj- 
dowały się w komórkach gruczołowych, zacho- 
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wując swoistą zdolność oddziaływania. Po po- 
wtórzonej po kilkunastu latach bronchografii 
wystarczyło wchłonięcie się znikomej ilości li- 
piodolu, aby jod-alergen zetknąwszy się z rea- 
giną uczulonych nabłonków tarczycy wywołał 
odczyn pod postacią jej wzmożonej czynności, 


Wnioski 


1) Lipiodol użyty do bronchografii może dzię- 
ki obecności w swym składzie jodu nie tylko 
spotęgować albo uczynnić objawy nadczynności 
tarczycy u chorych z wolem, ałe je wyzwolić 
u ludzi, którzy nigdy przedtem nie mieli żad- 
nych zaburzeń tarczycowych. 

2) Objawy tyreotoksykozy w opisywanym 
przypadku powstały niewątpliwie drogą mecha- 
nizmu alergicznego. 

3) Momentem  usposabiającym wyzwolenie 
objawów tyreotoksykozy może być między in- 
nymi typ konstytucyjny leptosomatyczny jako 
najbardziej przypominający konstytucję nad- 
tarczyczną. Wypadki takie należą jednak do 
rzadkości. 
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Ustrój socjalistyczny a zagadnienia higieny i kultury 
pracy. — H. Rudziński: Aktualne zagadnienia sani- 
tarno-epidemiologiczne- S. Wszelaki: Osiągnięcia 
epidemiologiczne w Związku Radzieckim. — J. Kru- 
piński: Zarys rozwoju organizacji sanitarno-epidemio- 
logicznej w Z. В. R. В. — S. Kozłowski: Organizacja 
służby sanitarno-epidemiologicznej w Z. S. R. В. — 
S. Jabłońska: Znaczenie czystości w zakładach pracy 
dla profilaktyki ropnych zakażeń. — A. Majda: Porzą- 
dki wiosenne w powiecie. Jak zorganizować akcję po- 
rządków wiosennych w powiecie sochaczewskim. — 
J. Letki Udział Łódzkiej Filii P. Z. H- w pracy sani- 
tarno-epidemiologicznej Wydziału Zdrowia — J. Let- 
ki: Sanitarne minimum. — M. Sokołowska: Улуа]ста- 
nie ostrych chorób zakaźnych w Polsce przedwrześnio- 
wej w świetle „Pamiętników Lekarzy“. — Н. Skot- 
nicki: Uwagi o działalności i organizacji Powiatowej 
Stacji Pogotowia Ratunkowego: — С. J. Borlewscy: 
Dalszy krok ku prawdzie o początkach życia. 


SŁUŻBA ZDROWIA. Nr 30. 1951. 


POLSKIE.ARCHIWUM MEDYCYNY WEWNĘTRZ- 
NEJ.. Z. 2. 1951. J. Aleksandrowicz: Zmierzch patologii 
komórkowej a zagadnienia współczesnej hematologii. 
— M. Kopeć i E. Kowalski: Biochemia erytropoezy 
i jej zaburzeń. — J. Blicharski i J. Wiirfel: Przypadek 
rzadkiej proto”oemii, stwierdzonej zażyciowym bada- 
niem szp'ku mostka. — A. Wierzbowska i J. Ostrow- 
ska: Przypadek odczynu mieloblastycznego czy remisji 
ostrej białaczki: — W. Miklaszewski: Wpływ kalcyfe- 
rolu na obraz s”piku. — J. Aleksandrowicz i J. Mi- 
klaszewska: Dalsze wyniki badań nad granulocytolizą 
w przebiegu białaczek ostrych i przewlekłych. — W. 
Ławkowicz. N. Włodarski i J. Gewont: W sprawie od- 
czynu nowotworowego układu czerwonokrwinkowego. 
— J. Bart”, R. Fiderski i inni: Zachowanie się skład- 
ników upostaciowanych krwi w czasie konserwacji. — 
Е. FRużyłło: Przypadek ciężkiej granulocytopenii 
u osobnika zatrudnionego w przemyśle terpentyno- 
wym. — J. Penson i I. Stalewska: Przypadek żółtaczki 
hemolitycznej z przełomami w okresie ciąży. — T. 
Gorzkowski: Przypadek plamicy brzusznej Непосһа.— 
St- Kubicki: W sprawie hemofilii sporadycznej. 
A. Kędracki: Ocena stanu czynnościowego układu sia- 
teczkowo-śródbłonkowego na podstawie próby bańko- 
wej. 


ROCZNIK PSYCHIATRYCZNY. Nr 1. 1951. M. Min- 
kowski: O pierwszych zaczątkach życia zmysłowego 


u płodu. — J Krasowska: Czynnik zatrucia alkoholo- 
wego w rozwoju zmian i zaburzeń psychicznych u mło- 
dzieży. — F. Kaczanowski: Prawo, przywilej czy obo- 


wią”ek leczenia psychiatrycznego podsądnych w okre- 
sie ich obserwacji sądowo-psychiatrycznej w szpita- 
lu. — A. Drath: Psychoza wskutek zatrucia u dziecka. 


SPROSTOWANIE: 

W nr 6—7 1951 Przeglądu Lekarskiego zauważono 
na str. 352 następujące błędy z winy zecera: lijca za- 
miast lipca, fizjologia zamiast ftizjologia, doktorat 
zamiast rektorat, streszczeniu zamiast streszczenia. 

W nr 8 w streszczleniach rosyjskich niepotrzebnie 
umieszczono krótką notę o art. K. Dominika. 


Nr 9. 1951 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


КРАТКОЕ СОДЕРЖАНИЕ 


Курилович В. 


ВОПРОС СОПРОТИВЛЯЕМОСТИ ТУБЕРКУЛЕЗ- 
НОЙ ПАЛОЧКИ К СТРЕПТОМИЦИНУ 


Вопрос стрептомицинной сопротивляемости и стре- 
птомицинной зависимости, связан тесно с методом 
наблюдений этих явлений. Оговорены способы 
определения степени сопротивляемости туберкулез- 
ной палочки на действие стрептомицина, подчерки- 
вая значение стандаризации прививки, способы вы- 
ращивания, рода и состава питательной среды, вре- 
мени наблюдений и интерпретации достигнутых ре- 
зультатов. Шире оговариваются биологические раз- 
ницы, какие наблюдались между палочками впеча- 
тлительными и зависимыми. Относятся они к ско- 
рости возрастания выращиваемых культур, киело- 
родного обмена, метаболизма аминокислот, высшего 
ряда жировых кислот ‚а также метаболизма нуклео- 
тидов (синтез нуклеиновых кислот). Непосредствен- 
ное действие стрептомицина на фракциии туберку- 
лезной палочки (нуклеопротеины, дезоксирибону- 
клеинная кислота, фосфатидная фракция) изъяс- 
нить может много явлений изменчивости палочки 
к которой причислены стрептомициносопротивляе- 
мость и стрептомицинозависимость. На основании 
данных из наблюдений in уііго и in Vivo, а также Ha 
основании клинических наблюдений оговорены спо- 
собы предупреждения возникновения стрептомици- 
носопротивляемости. 


Кендра М. 


ВЛИЯНИЕ ЭМОЦИОНАЛЬНОГО ФАКТОРА НА 
СИСТЕМУ КРОВООБРАЩЕНИЯ И ЭЛЕКТРОКАР- 
ДИОГРАММУ 


Исследовано влияние эмоционального фактора на 
систему кровообращения и электрокардиограмму 
у подвергающихся экзамену. В общем исследовано 
72 человек студентов , в том числе 20 человек муж- 
чин и 52 женщин возрастом 20—30 лет, У экзаме- 
нуемых исследовано частоту пульсации дыхания 
в 930/0, повышение систолического и диастолического 
давления крови в 60%, уменьшение жизненного объ- 
ема легких в 72,8/%. В электрокардиограммах KOH- 
статировано увеличение волны Р в двух и больше 
отводах в 16,9% понижение отрезка ST в 32,5% 
сплющение волны Т в 32,5%. У 7 из исследованных 
(100/69) изменения в электрокардиограммах были OT- 
четливые и придавали им патологический характер. 
В 33,8%, (26 исследуемых) изменения в электрокар- 
диограммах появились только во II и III отводе, 
в остальных же и в других отводах. Оговорены при- 
чины расстройств возникающих под влиянием эмо- 
ции и ее роль в возникновении заболеваний систе- 
мы кровообращения. 


Худык Ю. 


РЕНТГЕНОЛОГИЧЕСКАЯ КАРТИНА СЕРДЦА 
В СОСТОЯНИЯХ ПОВЫШЕННОГО ДЕЙСТВИЯ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 


Отоваривается рентгеновская картина сердца 
в случаях повышенного действия щитовидной же- 


лезы разной степени, в зависимости от состояния 
основного обмена веществ, а также электрокардио- 
графической картины. Кроме того принято во вни- 
мание связь между временем существования болез- 
ни и напряжением клинических явлений, а конту- 
ром и величиной сердца. Обозначена степень по- 
вреждения сердца, как указание, или противуказа- 
ние для произведения операции. Оговорено также 
картину сердца после удаления зоба. 


Кадлубовский Р. 


ГЛЮКОЗИДЫ НАПЕРСТЯНКИ 
А АНАФИЛАКТИЧЕСКОЕ ПОТРЯСЕНИЕ 
(Временное донесение) 


Досердечное введение дигиланида в дозе 0,1 мг/кг 
не только не защищает морских свинок перед смер- 
тельным анафилактическим потрясением, но даже 
ускоряет появление признаков потрясения. Кроме 
того констатировано, что во время анафилактиче- 
ского потрясения у животных, которым введено ди- 
гиланид, понижение теплоты тела, измеряемое 
в прямой кишке было три раза, а увеличение ко- 
личества красных телец в крови десять раз больше 
чем у контрольных животных. 

Усиление анафилактических признаков под влия- 
нием глюкозидов наперстянки могло бы изъяснять- 
ся синергетическим действием этих соединений 
с ацетилохолином. Кажется что средства, из груп- 
пы наперстянки, являются вернее противпоказан- 
ными в болезнях повышенной впечатлительности. 


Гельвин С. 


ПРЕЖДЕВРЕМЕННЬЙ ОТХОД ПЛОДОВЫХ ВОД 


Оговаривается понятие, симптоматологию, патоге- 
нез и этиологию преждевременного отхода плодо- 
вых вод. Обсуждаются последствия ранней беремен- 
ности (graviditas exochorialis и endometr. decidualis 
traumalica) и беременности недоношенной (Hydror- 
rhea amnialis). 

Оговорив период скрытой родовой энергии маточ- 
ной мышцы, обсуждается существенный смысл это- 
го явления в механизме родов. Старейшим методам 
действия противопоставляется исследования Гро- 
мадзкого, доказывающие стерильность внутренности 
родившей матки и подчеркивается перемену взгля- 
дов на преждевременный отход плодовых вод. Вы- 
казывается перевес консервативного действия спе- 
циально в беременностях недоношенных. Подчерки- 
вается необходимость начала попечения над недо- 
ношенным ребенком уже врачем акушером, а также 
обсуждается причины неудач при родовом действии 
в случаях недоношенной беременности, вследствие 
преждевременного отхода плодовых вод. Подчерк- 
нуты количественные общественные потери, возни- 
кающие вследствие родов при недоношенных бере- 
менностях и приводятся, для полности качествен- 
ной картины, фамилии выдающихся преждевремен- 
но родившихся лиц. Обращается внимание на необ- 
ходимость уменьшения количества преждевремен- 
ных родов до неизбежных случаев, применяя ONM- 
санные методы. 


PRZEGLĄD LEKARSKI 


Npe €, EBI 


Нанцевич И. 


КРИТИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ВАГАТОМИИ И ОТДА- 
ЛЕННЫЕ ВО ВРЕМЕНИ РЕЗУЛЬТАТЫ 


Хотя еще рано предусматривать будущее вагато- 
мии как метода хирургического лечения всех родов 
язвенной болезни желудка, кажется, уже в настоя- 
щее время можно вывести некоторые заключения. 

Основываясь на опытах хирургов располагающих 
большим опытным материалом, можно смело ска- 
зать что применение вагатомии, в некоторых слу- 
чаях язвенной болезни, непосредственно после опе- 
рации дает хорошие результаты. 

В первоначальный период после вагатомии у поло- 
вины больных наблюдались симптомы расширения 
желудка с нарушением выдаления, появлением IMO- 
носов, с расстройствами сравнительно тяжелыми для 
больного. Расстройство в действии желудочных 
мышц заставляет больных соблюдать диэту в тече- 
нии продолжительного времени. В большинстве слу- 
чаев по истечении года симптомы расстройства 
в выделении исчезают. 

Наблюдения более отдаленные во времени от мо- 
мента исполнения вагатомии, приблизительно по 
истечении 2 лет после операции обнаружили, что 
пересечение блуждающего нерва совершенно не 
предохраняет больных от рецидивов болезни. 

Немного лучшие результаты после вагатомии до- 
стигается при пептических послеоперационных яз- 
вах и то только в тех случаях язв желудка и две- 
надцатиперстной кишки, когда резекция желудка 
по тем или другим причинам является невозмож- 
ной. Окончательное заключение о полезности и эф- 
фективности вагатомии в язвенной болезни же- 
лудка может быть выведено по истечении 3—4 лет, 
или, как утверждают некоторые другие авторы, 
еще более продолжительного времени от ее произ- 
ведения. 


Шмыт Я. 
ЗРЕНИЕ КРАСОК В ГЛАУКОМЕ 


В процессе разных разновидностей глаукомы по- 
являются расстройства относящиеся к различению 
красок. Произведены исследования на 29 больных 
глаукомой наблюдая тщательно поведение поля зре- 
ния для красок белой, синей, красной и зеленой 
поровну в их периферическом пределе, как и в цен- 


тральном распознавании красок. Периферические 
границы определялись с помощью периметра, цен- 
тральные поля с помощью кампиметра. Центральное 
зрение красок с помощью таблиц Stilling'a. Рас- 
стройство в зрении красок в глаукоме относится 
главным образом к красной и зеленой краскам, ко- 
торых предел взаимно накладывается. Однакож 
красная краска скорее уступает места зеленой, яв- 
ление это наблюдали в 24,4% случаев, когда поров- 
ну центральное зрение красок, как и перифериче- 
ское были расстроены. Потеря поля зрения и спо- 
собности распознавания красок центрально проис- 
ходит параллельно к потере поля зрения для белой 
краски т. е. для чувства ясности. Синяя краска не 
выказывает никаких специальных признаков ни 
отклонений. 


Иодловский Я. 


СВЕРХДЕЙСТВЕННОСТЬ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕ- 
ЗЫ ОСВОБОЖДЕННАЯ УПОТРЕБЛЕНИЕМ JM- 
ПИОДОЛА ПРИ БРОНХОГРАФИИ 


На основании литературных данных и клиниче- 
ских наблюдений описывается отрицательное, во 
многих случаях, действие иода. Оговаривается соб- 
ственный, бывший в наблюдении случай освобож- 
дения сверхдейственности щитовидной железы 
у женщины 27 лет, вызванного применением у боль- 
ной липиодола при исполнении бронхографии, при- 
чем выводится следующее заключение: 

1) Липиодол, употребленный при исполнении 
бронхографии, может благодаря содержанию иода 
нетолько усилить, или привести в действенность 
симптомы сверхдейственности щитовидной железы, 
у больных с зобом, но и освободить ее у людей, ко- 
торые до того времени никогда не страдали ника- 
кими расстройствами в функции щитовидной же- 
лезы. 

2) Явления тиреотоксикоза, в описываемом слу- 
чае, возникли несомненно на почве аллергического 
механизма. 

3) Моментом приспособливающим к освобождению 
симптомов тиреотоксикоза может быть, между дру- 
гими, конституционно лептосоматический тип, как 
найболее напоминающий своей конституцией, кон- 
ституцию сверхдейственности щитовидной железы. 
Однакож этого рода случаи встречаются очень, 


редко. 


